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EFEK PAPARAN PROFILIN Toxoplasma gondii TERHADAP MASSA 
JARINGAN LEMAK PUTIH (WAT) PADA TIKUS RATTUS NORVEGICUS 
STRAIN WISTAR YANG DIBERI DIET HIPERKALORI  
 




Toxoplasma gondii merupakan parasit patogen yang termasuk dalam  kelompok 
sporozoa. Toxoplasma gondii memiliki profilin yang diduga dapat menginfeksi 
manusia  dan dapat menyebabkan obesitas melalui disfungsi adiposit dengan 
adanya peningkatan Toll like receptor-11 (TLR-11). Terjadinya obesitas dapat 
diketahui melalui perubahan massa jaringan lemak putih (WAT) pada tubuh. 
Tujuan penelitian ini yaitu untuk mengetahui efek paparan profilin Toxoplasma 
gondii  terhadap massa WAT tikus rattus norvegicus strain wistar yang diberi diet 
hiperkalori. Penelitian ini termasuk true eksperimental dengan menggunakan 
hewan coba berjumlah 65 ekor tikus yang dibagi menjadi 13. Penelitian 
berlangsung selama 15 minggu. Variabel yang diukur yaitu massa jaringan lemak 
putih yang terdiri dari lemak epididimal, perirenal, omental, dan inguinal. Data 
dianalisis menggunakan uji parametrik ANOVA dan non parametrik Kruskal-
Wallis serta uji korelasi Pearson. Hasil uji Kruskal-Wallis untuk asupan pakan 
yaitu terdapat perbedaan asupan pakan tikus pada kelompok yang diberi diet 
hiperkalori 2 kali injeksi dengan kelompok lain (p = 0,000) dan hasil uji ANOVA 
untuk perubahan berat badan juga menunjukkan terdapat perbedaan pada 
kelompok yang diberi diet normal injeksi 2 kali profilin 45 µg/mL dengan 
kelompok diet hiperkalori injeksi 2 kali profilin 15 µg/mL (p = 0,122). Sedangkan 
hasil uji Kruskal-Wallis terhadap massa WAT menyatakan bahwa paling tidak 
terdapat perbedaan antar kelompok diet hiperkalori 1 kali injeksi dan 2 kali injeksi 
dengan kelompok lain. Selain itu, hasil uji korelasi dosis profilin dan asupan 
pakan dengan variabel WAT tikus menyatakan terdapat hubungan yang 
signifikan antara dosis profilin dengan massa WAT pada jenis inguinal. 
 










THE EFFECT OF Toxoplasma gondii PROFILIN EXPOSURE ON  
THE WHITE ADIPOSE TISSUE (WAT) MASS OF HYPERCALORIC FED 




Toxoplasma gondii is a pathogenic parasite belonging to the sporozoa group. 
Toxoplasma gondii has profilin which is thought to infect humans and can cause 
obesity through adipocyte dysfunction with an increase in Toll like receptor-11 
(TLR-11). The occurrence of obesity can be seen through changes in the mass of 
white adipose tissue (WAT). The purpose of this study was to determine the 
effect of Toxoplasma gondii profilin exposure on the white adipose tissue mass of 
hypercaloric fed rattus novergicus strain wistar rats. This study was included true 
experimental research using 65 animals which were divided into 13 groups. The 
study lasted 15 weeks. The measured variable is the mass of white adipose 
tissue consisting of epididimal, perirenal, omental, and inguinal. Data were 
analyzed using parametric ANOVA test and non parametric Kriskal Wallis test 
and Pearson correlation test. The Kruskal-Wallis test results for feed intake were 
different in the rat feed intake in the group given the hypercalorie diet 2 times the 
injection with other groups (p = 0,000) and the ANOVA test results for weight 
changes also showed differences in the group given the normal injection diet 2 
times profilin 45 µg / mL with a hypercalory injection group 2 times profilin 15 µg / 
mL (p = 0.122). Meanwhile the results of the Kruskal-Wallis test on WAT mass 
stated that there were at least differences between hypercalorie diet groups 1 
time injection and 2 times injections with other groups. In addition, the results of 
the correlation test of profilin dose and feed intake with the WAT rat variable 
stated that there was a significant relationship between the dose of profilin and 
the mass of WAT in the inguinal type. 
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1.1 Latar Belakang Masalah 
Obesitas didefinisikan sebagai akumulasi lemak abnormal atau 
berlebihan yang dapat mengganggu kesehatan. Ini menjadi tanda fisik yang 
paling mencolok yang menandakan terjadinya malnutrisi di negara-negara 
berkembang yang meningkatkan kemungkinan seseorang menjadi penderita 
penyakit tidak menular lainnya. Hal ini diukur melalui Indeks Massa Tubuh (IMT), 
indeks sederhana hubungan tinggi badan yang menunjukkan jumlah lemak tubuh 
yang digunakan untuk mengklasifikasikan kelebihan berat badan dengan 
obesitas pada orang dewasa (Ellulu, 2014). 
Pada tahun 2013, World Health Organization (WHO) melaporkan 
prevalensi obesitas pada penduduk usia sebanyak 500 juta jiwa dari 1,4 milyar 
penduduk yang memiliki berat badan lebih (Setyono, 2014). Kasus obesitas di 
Indonesia mengalami tren peningkatan dari tahun ke tahun. Berdasarkan hasil 
Riskesdas pada tahun 2018, terjadi peningkatan prevalensi berat badan lebih 
pada dewasa (>18 tahun) sebesar 13,6 % atau naik 2,1 % dari tahun 2013 dan 
juga prevalensi obesitas pada dewasa (>18 tahun) mengalami peningkatan 
menjadi 21,8 % atau naik 7% dari tahun 2013. Prevalensi obesitas sentral sendiri 
pada dewasa juga mengalami peningkatan 31,0 %, naik 4,4 % dari tahun 2013. 
(Riskesdas, 2018).  
Ketidakseimbangan energi akibat dari asupan energi yang melebihi 





adiposa yang berlebih (Wangko dan Wangko, 2010). Salah satu jenis lemak 
yang
ada pada tubuh adalah jaringan lemak putih atau White Adipose Tissue (WAT). 
Jaringan lemak putih utama (WAT) di dalam tubuh terdiri dari visceral adipose 
tissue (VAT) dibagi dalam mesenterika, retroperitoneal (mengelilingi ginjal), 
gonad (melekat pada rahim dan ovarium pada wanita dan epididimis dan testis di 
laki-laki) dan perikardial, dan jaringan lemak subkutan terdapat pada 
gluteofemoral yang terletak di bagian tubuh bagian bawah. Jaringan lemak putih 
tersebar di seluruh bagian tubuh dan lokasi lemak yang berbeda dan memiliki 
peran spesifik berdasarkan tingkat lipolisis dan laju penyimpanan Triasilgliserol 
(TG). Mulanya jaringan lemak putih yang juga dikenal sebagai Cinderella organ 
dianggap hanya sekadar tempat cadangan lemak dan tempat penyimpan 
cadangan energi dalam bentuk Trigliserida, namun kini telah ditemukan bahwa 
jaringan adiposa memiliki fungsi integrasi sinyal-sinyal endokrin, metabolik, dan 
inflamasi untuk mengatur homeostasis energi (Karundeng dan Wangko, 2014).  
Obesitas terkait dengan beberapa gangguan metabolik seperti resistensi 
insulin, gangguan sekresi insulin, Diabetes Melitus tergantung insulin (Non 
Insulin Dependent Diabetes Melitus/NIDDM), Hipertensi, Dislipidemia, dan 
penyakit kardiovaskular. Risiko metabolik terkait dengan obesitas berhubungan 
erat dengan lemak viseral, bukan jaringan lemak perifer (gluteo-femoral). Pada 
individu yang obesitas, jaringan lemak viseral memiliki kemampuan terbatas 
untuk menyimpan kelebihan energi sehingga menyebabkan peningkatan flux 
asam lemak bebas ke vena portal dan sirkulasi sistemik. Peningkatan asam leak 






Sampai saat ini peranan penyakit infeksi pada jaringan adiposa masih 
belum jelas diketahui. Pada beberapa kasus selain sebagai target dari parasit 
intraseluler seperti pada Chagas Disease akibat infeksi Trypanosoma cruzi, 
disfungsi metabolisme lemak akibat Toxoplasmosis, serta infeksi oleh virus 
dengan lama paparan dalam jangka waktu yang lama akan menyebabkan inisiasi 
proses hiperplasi dan hipertrofi adiposit. Akan tetapi bagaimanakah perubahan 
kualitas adiposit pada jaringan adiposa setelah paparan patogen tersebut masih 
sangat minim diketahui. Di sisi lain, prevalensi penyakit infeksi di negara 
berkembang masih tinggi dan disebutkan terdapat hubungan antara infeksi 
dengan obesitas (Sudjari dkk, 2015). 
Toxoplasma gondii merupakan parasit patogen intraseluler yang memiliki 
kemampuan untuk menginfeksi semua sel berinti mamalia (Olgica dan Vladimir, 
2001). Toxoplasma gondii memiliki molekul profilin yang berhubungan dengan 
infeksi pada sel host melalui aktivasi Toll-Like Receptors (TLRs). Profilin 
merupakan molekul protein dengan berat molekul sedang yang teridentifikasi 
terdapat pada membran Toxoplasma gondii. Infeksi Toxoplasma gondii 
berhubungan dengan interfensi pada lipid resources sel host (Audra et al., 2002), 
menyebabkan cachexia, meningkatkan trigliserid sirkulasi, menurunkan aktivitas 
lipoprotein lipase (LPL) dan massa lemak (Frederic et al., 2002). 
Selain itu, infeksi oleh Toxoplasma gondii dapat dapat meningkatkan 
ekspresi profilin yang dibutuhkan untuk invasi parasit pada sel host, termasuk sel 
lemak. Ikatan profilin like protein dengan TLR-11 selanjutnya akan meningkatkan 
ekspresi sitokin proinflamasi yang berkibat meningkatnya inlfamasi pada adiposit 





Adanya disfungsi adiposit dapat mengakibatkan perubahan komposisi 
tubuh terutama pada jaringan lemak putih, baik pada SAT maupun VAT. Namun 
pada penelitian maupun kajian yang membahas terkait infeksi yang dapat 
menyebabkan obesitas masih terbatas. Oleh karena itu, perlu dilakukan 
penelitian untuk mengetahui hubungan infeksi Toxoplasma gondii terhadap 
jumlah massa jaringan lemak putih (White Adipose Tissue/WAT). 
 
1.2 Rumusan Masalah 
Apakah  ada pengaruh paparan profilin Toxoplasma gondii terhadap 
massa jaringan lemak putih (WAT) pada tikus Rattus norwegicus strain Wistar 
yang diberi diet hiperkalori? 
 
1.3 Tujuan Penelitian 
1.3.1 Tujuan Umum 
- Mengetahui efek paparan profilin Toxoplasma gondii terhadap 
massa jaringan lemak putih (WAT) pada tikus Rattus novergicus 
strain Wistar yang diberi diet Hiperkalori. 
 
1.3.2 Tujuan Khusus 
- Untuk mengetahui massa jaringan lemak putih (WAT) jenis 
epididimal, perirenal, omental, dan inguinal pada tikus Rattus 
norvergicus strain Wistar yang diberi diet normal. 
- Untuk mengetahui massa jaringan lemak putih (WAT) jenis 





norvergicus strain Wistar yang diberi diet normal serta paparan 
profilin Toxoplasma gondii. 
- Untuk mengetahui massa jaringan lemak putih (WAT) jenis 
epididimal, perirenal, omental, dan inguinal pada tikus Rattus 
norvergicus strain Wistar yang diberi diet hiperkalori serta paparan 
profilin Toxoplasma gondii. 
- Untuk menganalisa efek paparan profilin Toxoplasma gondii 
terhadap massa jaringan lemak putih (WAT) jenis epididimal, 
perirenal, omental, dan inguinal pada tikus Rattus novergicus stain 
Wistar. 
- Untuk menganalisa efek asupan diet hiperkalori terhadap massa 
jaringan lemak putih (WAT) jenis epididimal, perirenal, omental, dan 
inguinal pada tikus Rattus norvegicus strain wistar 
 
1.4 Manfaat Penelitian 
1.4.1 Manfaat Akademik 
- Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi pengetahuan 
mengenai obesitas yang diinduksi oleh infeksi Toxoplasma gondii 
dengan mengukur jumlah massa jaringan lemak putih 
(WAT).Selain itu, penelitian ini juga dapat memberikan pengalaman 
bagi peneliti tekait penelitian menggunakan hewan uji coba dan 
menambah pengetahuan mengenai faktor yang dapat 
menyebabkan obesitas. 
 





- Hasil ide sebagai tambahan informasi yang dapat dimanfaatkan 
oleh masyarakat luas mengenai salah satu faktor yang dapat 
menyebabkan obesitas kerena paparan Toxoplasma gondii 
sehingga meningkatkan kesadaran diri untuk berperilaku hidup 








2.1 Obesitas  
2.1.1 Definisi Obesitas 
Definisi  yang  sederhana  dari overweight  dan obesitas adalah kelebihan 
lemak tubuh atau penimbunan jaringan adiposa putih yang berlebihan, atau 
istilah yang lebih netral yaitu adipositas. Adipositas adalah jumlah lemak tubuh 
yang diekspresikan sebagai massa lemak  absolut (kg) atau persentase dari  
massa tubuh total (Greenberg). Menurut  World Health Organization  (WHO)  
definisi obesitas adalah  indeks massa tubuh  (IMT) > 30 kg/m2 sedangkan 
overweight, jika IMT 25 kg/m2  (Sanchez, 2011).  
Obesitas terjadi sebagai akibat penggunaan energi yang lebih rendah 
daripada energi yang masuk ke dalam tubuh. Bila energi dalam jumlah besar 
(dalam bentuk makanan) yang masuk ke dalam tubuh melebihi jumlah yang 
dikeluarkan, maka berat badan akan bertambah dan sebagian besar kelebihan 
energi tersebut akan di simpan sebagai lemak. Oleh karena itu, kelebihan 
adipositas (obesitas) disebabkan masukan energi yang melebihi pengeluaran 
energi (Guyton, 2007). 
Selain itu, Obesitas merupakan suatu kelainan kompleks pengaturan 
nafsu makan dan metabolisme energi yang dikendalikan oleh beberapa faktor 
biologik spesifik. Faktor genetik diketahui sangat berpengaruh bagi 
perkembangan penyakit ini. Secara fisiologis, obesitas didefinisikan sebagai 
suatu keadaan dengan akumulasi lemak yang tidak normal atau berlebihan di 





2.1.2 Epidemiologi Obesitas 
Prevalensi obesitas populasi dewasa di seluruh dunia pada tahun 2005 
mencapai 400 juta jiwa (WHO, 2011). Prevalensi penduduk laki-laki dewasa 
obesitas pada tahun 2013 sebanyak 19,7%, lebih tinggi dari tahun 2007 (13,9%) 
dan tahun 2010 (7,8%). Pada tahun 2013, prevalensi obesitas perempuan 
dewasa (>18 tahun) 32,9%, naik 18,1% dari tahun 2007 (13,9%) dan 17,5 % dari 
tahun 2010 (15,5%) (Riskesdas, 2013).   
Prevalensi nasional obesitas tipe pear shaped (usia >15 tahun) di 
Indonesia sebesar 19,1% (8,8% overweight dan 10,3% obesitas) dan prevalensi 
obesitas tipe apple shaped sebesar 26,6%, lebih tinggi dari prevalensi pada 
tahun 2007 (18,8%). Kelompok dengan karakteristik obesitas tipe apple shaped 
tertinggi di Indonesia berada dalam rentang umur 40-54 tahun sebanyak 27,4% 
(Riskesdas, 2013). 
 
2.1.3 Klasifikasi Obesitas 
Indeks massa tubuh (IMT) adalah ukuran yang menyatakan komposisi 
tubuh, perimbangan antara berat badan dengan tinggi badan. IMT digunakan 
untuk mengukur kegemukan, sebagai dampak dari perubahan pola hidup, 
kebiasaan mengkonsumsi makanan siap saji yang tinggi lemak dan protein, serta 
rendah karbohidrat. IMT tidak dapat membedakan otot dengan lemak, selain itu 
pula tidak memberikan distribusi lemak di dalam tubuh yang merupakan faktor 
penentu utama risiko gangguan metabolisme yang dikaitkan dengan kelebihan 
berat badan. Pola penyebaran lemak tubuh tersebut dapat ditentukan oleh rasio 





pada titik yang tersempit, sedangkan pinggul diukur pada titik yang terlebar, lalu 
ukuran pinggang dibagi dengan ukuran pinggul (Arora et al, 2007). 
Tabel 2.1. Klasifikasi IMT menurut WHO Kriteria Asia Pasifik 
Klasifikasi IMT (kg/m2) 
Berat badan kurang <18,5 
Kisaran normal 18,5 – 22,9 
Berat badan lebih ≥ 23,0 
Beresiko 23,0 – 24,9 
Obes I 25,0 – 29,9 
Obes II ≥ 30,0 
Sumber: WHO WPR/ IASO/ IOTF dalam The Asia Pacific Perspective: Redefening Obesity and its 
Treatment dalam Sudoyo, 2009. 
IMT merupakan indikator yang paling sering digunakan dan praktis untuk 
mengukur tingkat populasi berat badan lebih dan obesitas pada orang dewasa. 
Untuk pengukurannya sendiri digunakan indeks Quetelet, yaitu berat badan 
dalam kilogram (kg) dibagi tinggi dalam meter kuadrat (m2). Karena IMT 
menggunakan ukuran tinggi badan, maka pengukurannya harus dilakukan 
dengan teliti. Hubungan antara lemak tubuh dan IMT ditentukan oleh bentuk 
tubuh dan proporsi tubuh, sehingga dengan demikian IMT belum tentu 
memberikan kegemukan yang sama bagi semua populasi (Sudoyo, 2009). 
 
2.1.4 Etiologi Obesitas 
Obesitas terjadi akibat ketidakseimbangan masukan dan keluaran kalori  
dari tubuh serta penurunan aktifitas fisik (sedentary life style) yang menyebabkan 
penumpukan lemak di sejumlah bagian tubuh. Penelitian yang dilakukan 





seseorang diatur oleh mekanisme neural  dan humoral (neurohumoral) yang 
dipengaruhi oleh genetik, nutrisi,lingkungan, dan sinyal psikologis. Pengaturan 
keseimbangan energi diperankan oleh hipotalamus melalui 3 proses fisiologis, 
yaitu pengendalian rasa lapar dan kenyang, mempengaruhi laju pengeluaran 
energi dan regulasi sekresi hormon. Proses dalam pengaturan penyimpanan 
energi ini terjadi melalui sinyal-sinyal eferen (yang berpusat di hipotalamus) 
setelah mendapatkan sinyal aferen dari perifer (jaringan adiposa, usus dan 
jaringan otot) (Rosen, 2008).   
Sinyal-sinyal tersebut bersifat anabolik (meningkatkan rasa lapar serta 
menurunkan pengeluaran energi) dan dapat pula bersifat katabolik (anoreksia, 
meningkatkan pengeluaran energi) dan dibagi menjadi 2 kategori, yaitu sinyal 
pendek dan sinyal panjang. Sinyal pendek mempengaruhi porsi makan dan 
waktu makan, serta berhubungan dengan faktor distensi lambung dan peptida 
gastrointestinal, yang diperankan oleh kolesistokinin (CCK) sebagai stimulator 
dalam peningkatan rasa lapar. Sinyal panjang diperankan oleh fat-derived 
hormon leptin dan insulin yang mengatur penyimpanan dan keseimbangan 
energi (Sherwood, 2012).    
Apabila asupan energi melebihi dari yang dibutuhkan, maka jaringan 
adiposa meningkat disertai dengan peningkatan kadar leptin dalam peredaran 
darah. Kemudian, leptin merangsang anorexigenic center di hipotalamus agar 
menurunkan produksi Neuro Peptida Y (NPY) sehingga terjadi penurunan nafsu 
makan. Demikian pula sebaliknya bila kebutuhan energi lebih besar dari asupan 
energi, maka jaringan adiposa berkurang dan terjadi rangsangan pada orexigenic 
center di hipotalamus yang menyebabkan peningkatan nafsu makan. Pada 





kadar leptin tidak menyebabkan penurunan nafsu makan (Jeffrey, 2009).  
Gambar 2.1 Patofisiologi Penyimpanan dan Keseimbangan Energi (Sumber: Kumar V, Abbas 
AK, Fausto N, Aster JC. Robbins and Cotran Pathologic Basis of Disease. Edisi VIII, 2009) 
 
2.1.5 Faktor Resiko Obesitas 
Penyebab obesitas sangatlah kompleks. Meskipun gen berperan penting 
dalam menentukan asupan makanan dan metabolisme energi, gaya hidup dan 
faktor lingkungan dapat berperan dominan pada banyak orang dengan obesitas. 
Diduga bahwa sebagian besar obesitas disebabkan oleh karena interaksi antara 
faktor genetik dan faktor lingkungan, antara lain aktifitas, gaya hidup, sosial 
ekonomi dan nutrisional (Guyton, 2007). 
a. Faktor genetik 
Obesitas jelas menurun dalam keluarga. Namun peran genetik yang pasti 
untuk menimbulkan obesitas masih sulit ditentukan, karena anggota keluarga 
umumnya memiliki kebiasaan makan dan pola aktivitas fisik yang sama. Akan 
tetapi, bukti terkini menunjukkan bahwa 20-25% kasus obesitas dapat 





Gen dapat berperan dalam obesitas dengan menyebabkan kelainan satu 
atau lebih jaras yang mengatur pusat makan dan pengeluaran energi serta 
penyimpanan lemak. Penyebab monogenik (gen tunggal) dari obesitas adalah 
mutasi MCR-4, yaitu penyebab monogenik tersering untuk obesitas yang 
ditemukan sejauh ini, defisiensi leptin kongenital, yang diakibatkan mutasi gen, 
yang sangat jarang dijumpai dan mutasi reseptor leptin, yang juga jarang ditemui. 
Semua bentuk penyebab monogenik tersebut hanya terjadi pada sejumlah kecil 
persentase dari seluruh kasus obesitas. Banyak variasi gen sepertinya 
berinterakasi dengan faktor lingkungan untuk mempengaruhi jumlah dan 
distribusi lemak (Guyton, 2007). 
b. Faktor aktivitas fisik 
Gaya hidup tidak aktif dapat dikatakan sebagai penyebab utama obesitas. 
Hal ini didasari oleh aktivitas fisik dan latihan fisik yang teratur dapat 
meningkatkan massa otot dan mengurangi massa lemak tubuh, sedangkan 
aktivitas fisik yang tidak adekuat dapat menyebabkan pengurangan massa otot 
dan peningkatan adipositas. Oleh karena itu pada orang obesitas, peningkatan 
aktivitas fisik dipercaya dapat meningkatkan pengeluaran energi melebihi asupan 
makanan, yang berimbas penurunan berat badan (Guyton, 2007). 
Tingkat pengeluaran energi tubuh sangat peka terhadap pengendalian 
berat tubuh. Pengeluaran energi tergantung dari dua faktor: 1) tingkat aktivitas 
dan olahraga secara umum; 2) angka metabolisme basal atau tingkat energi 
yang dibutuhkan untuk mempertahankan fungsi minimal tubuh. Dari kedua faktor 
tersebut metabolisme basal memiliki tanggung jawab duapertiga dari 
pengeluaran energi orang normal. Meski aktivitas fisik hanya mempengaruhi 





yang memiliki kelebihan berat badan aktivitas fisik memiliki peran yang sangat 
penting. Pada saat berolahraga kalori terbakar, makin banyak berolahraga maka 
semakin banyak kalori yang hilang. Kalori secara tidak langsung mempengaruhi 
sistem metabolisme basal. Orang yang duduk bekerja seharian akan mengalami 
penurunn metabolisme basal tubuhnya. Kekurangan aktifitas gerak akan 
menyebabkan suatu siklus yang hebat, obesitas membuat kegiatan olahraga 
menjadi sangat sulit dan kurang dapat dinikmati dan kurangnya olahraga secara 
tidak langsung akan mempengaruhi turunnya metabolisme basal tubuh orang 
tersebut. Jadi olahraga sangat penting dalam penurunan berat badan tidak saja 
karena dapat membakar kalori, melainkan juga karena dapat membantu 
mengatur berfungsinya metabolisme normal (Guyton, 2007). 
c. Faktor perilaku makan 
Faktor lain penyebab obesitas adalah perilaku makan yang tidak baik. 
Perilaku makan yang tidak baik disebabkan oleh beberapa sebab, diantaranya 
adalah karena lingkungan dan sosial. Hal ini terbukti dengan meningkatnya 
prevalensi obesitas di negara maju. Sebab lain yang menyebabkan perilaku 
makan tidak baik adalah psikologis, dimana perilaku makan agaknya dijadikan 
sebagai sarana penyaluran stress. Perilaku makan yang tidak baik pada masa 
kanak-kanak sehingga terjadi kelebihan nutrisi juga memiliki kontribusi dalam 
obesitas, hal ini didasarkan karena kecepatan pembentukan sel-sel lemak yang 
baru terutama meningkat pada tahun-tahun pertama kehidupan, dan makin besar 
kecepatan penyimpanan lemak, makin besar pula jumlah sel lemak. Oleh karena 
itu, obesitas pada kanak-kanak cenderung mengakibatkan obesitas pada 
dewasanya nanti (Guyton, 2007). 





Dari segi hormonal terdapat leptin, insulin, kortisol, dan peptida usus. 
Leptin adalah sitokin yang menyerupai polipeptida yang dihasilkan oleh adiposit 
yang bekerja melalui aktivasi reseptor hipotalamus. Injeksi leptin akan 
mengakibatkan penurunan jumlah makanan yang dikonsumsi. Insulin adalah 
anabolik hormon, insulin diketahui berhubungan langsung dalam penyimpanan 
dan penggunaan energi pada sel adiposa. Kortisol adalah glukokortikoid yang 
bekerja dalam mobilisasi asam lemak yang tersimpan pada trigliserida, hepatic 
glukoneogenesis, dan proteolisis (Wilborn et al, 2005). 
e. Faktor penyakit 
Faktor terakhir penyebab obesitas adalah karena dampak/sindroma dari 
penyakit lain. Penyakit-penyakit yang dapat menyebabkan obesitas adalah 
hypogonadism, Cushing syndrome, hypothyroidism, insulinoma, 
craniophryngioma dan gangguan lain pada hipotalamus. Beberapa anggapan 
menyatakan bahwa berat badan seseorang diregulasi baik oleh endokrin dan 
komponenen neural. Berdasarkan anggapan itu maka sedikit saja kekacauan 
pada regulasi ini akan mempunyai efek pada berat badan (Flier et al, 2005). 
 
2.2 Toxoplasma gondii 
Toxoplasmosis merupakan penyakit yang disebabkan oleh parasit 
Toxoplasma gondii adalah penyakit zoonosis  yang biasanya ditularkan dari 
hewan baik hewan peliharaan misalnya anjing, kucing, burung  ataupun dari  
hewan ternak misalnya babi, sapi, kambing, domba dan sebagainya.  Parasit ini 
dijumpai secara kosmopolitan di seluruh dunia. Toxoplasmosis tidak selalu 
menyebabkan keadaan patologis pada hospesnya, penderita seringkali tidak 





gejala – gejala yang jelas, terutama pada penderita yang mempunyai imunitas 
tubuh yang baik. Toxoplasmosis akan memberikan kelainan yang jelas pada 
penderita yang mengalami penurunan imunitas misalnya pada penderita penyakit 
keganasan, HIV-AIDS serta penderita yang mendapatkan obat – obat 
imunosupresan (Flegr, 2007). 
 
2.2.1 Morfologi dan Klasifikasi Toxoplasma gondii 
Toxoplasma gondii merupakan protozoa obligat intraseluler, terdapat 
dalam tiga bentuk yaitu takizoit (bentuk proliferatif), kista (berisi bradizoit) dan 
ookista (berisi sporozoit). Bentuk takizoit menyerupai bulan sabit dengan ujung 
yang runcing dan ujung lain agak membulat. Ukuran panjang 4-8 mikron, lebar 2-
4 mikron dan mempunyai selaput sel, satu inti yang terletak di tengah bulan sabit 
dan beberapa organel lain seperti mitokondria dan badan golgi. Tidak 
mempunyai kinetoplas dan sentrosom serta tidak berpigmen (Chahaya, 2003). 
Kista dibentuk di dalam sel hospes bila takizoit yang membelah telah 
membentuk dinding. Ukuran kista berbeda-beda, ada yang berukuran kecil 
hanya berisi beberapa bradizoit dan ada yang berukuran 200 mikron berisi kira-
kira 3000 bradizoit. Kista dalam tubuh hospes dapat ditemukan seumur hidup 
terutama di otak, otot jantung, dan otot bergaris. Di otak bentuk kista lonjong atau 
bulat, tetapi di dalam otot bentuk kista mengikuti bentuk sel otot. Kista ini 
merupakan stadium istirahat dari T. gondii (Chahaya, 2003).  
Ookista berbentuk lonjong, berukuran 11-14 x 9-11 mikron. Ookista 
mempunyai dinding, berisi satu sporoblas yang membelah menjadi dua 
sporoblas. Pada perkembangan selanjutnya ke dua sporoblas membentuk 





sporozoit yang berukuran 8 x 2 mikron dan sebuah benda residu. Toxoplasma 
gondii dalam klasifikasi termasuk kelas Sporozoasida, karena berkembang biak 
secara seksual dan aseksual yang terjadi secara bergantian (Chahaya, 2003). 
Menurut Levine (1990) klasifikasi parasit ini termasuk protozoa  subfilum 
apicomplexa, kelas sporozoa, sub kelas coccidia. 
 
2.2.2 Daur Hidup Toxoplasma gondii 
Kucing dan hewan sejenisnya merupakan hospes definitif dari 
Toxoplasma gondii. Di dalam usus kecil kucing sporozoit menembus sel epitel 
dan tumbuh menjadi trofozoit. Inti trofozoit membelah menjadi banyak sehingga 
terbentuk skizon. Skizon matang pecah dan menghasilkan banyak merozoit 
(skizogoni). Daur aseksual ini dilanjutkan dengan daur seksual. Merozoit masuk 
ke dalam sel epitel dan membentuk makrogametosit dan mikrogametosit yang 
menjadi makrogamet dan mikrogamet (gametogoni). Setelah terjadi pembuahan 
terbentuk ookista, yang akan dikeluarkan bersama tinja kucing. Di luar tubuh 
kucing, ookista tersebut akan berkembang membentuk dua sporokista yang 
masing-masing berisi empat sporozoit (sporogoni) . Bila ookista tertelan oleh 
mamalia seperti domba, babi, sapi dan tikus serta ayam atau burung, maka di 
dalam tubuh hospes perantara akan terjadi daur aseksual yang menghasilkan 
takizoit. Takizoit akan membelah, kecepatan membelah takizoit ini berkurang 
secara berangsur kemudian terbentuk kista yang mengandung bradizoit. 
Bradizoit dalam kista biasanya ditemukan pada infeksi menahun (infeksi laten) 
(Chahaya, 2003). 
Bila kucing sebagai hospes definitif makan hospes perantara yang 





terbentuk lagi. Jika hospes perantara yang dimakan kucing mengandung kista T. 
gondii, maka masa prepatennya 2 -3 hari. Tetapi bila ookista tertelan langsung 
oleh kucing, maka masa prepatennya 20 -24 hari. Dengan demikian kucing lebih 
mudah terinfeksi oleh kista dari pada oleh ookista (Cox, 1982 ; Levine, 1990) 
 
Gambar 2.2 Siklus Hidup Toxoplasma gondii. Ookista yang keluar bersama tinja kucing akan 
mengalami sporulasi dan berisi sporozoit yang infektif. Jika tertelan manusia, dinding ookista akan 
hancur sehingga sporozoit bebas. Sporozoit ini akan menembus ileum dan mengikuti aliran darah 
(Yaudza, 2011) 
 
2.2.3 Patofisiologi Toxoplasmosis 
Manusia dapat terinfeksi oleh Toxoplasma gondii dengan berbagai cara 
yaitu makan daging mentah atau kurang rnasak yang mengandung kista 
Toxoplasma gondii, termakan atau tertelan bentuk ookista dari tinja kucing, 
misalnya bersarna buah-buahan dan sayur- sayuran yang terkontaminasi, infeksi 
melalui transplantasi organ tubuh dari donor penderita toksoplasmosis laten 
kepada resipien yang belum pernah terinfeksi Toxoplasma gondii, kecelakaan 
laboratorium dapat terjadi melalui jarum suntik dan alat laboratoriurn lain yang 





uterin melalui plasenta (WHO, 1979 ; Levine, 1990). Setelah terjadi infeksi T. 
gondii ke dalam tubuh akan terjadi proses yang terdiri dari tiga tahap yaitu 
parasitemia, di mana parasit menyerang organ dan jaringan serta 
memperbanyak diri dan menghancurkan sel-sel inang. Perbanyakan diri ini paling 
nyata terjadi pada jaringan retikuloendotelial dan otak, di mana parasit 
mempunyai afinitas paling besar. Pembentukan antibodi merupakan tahap kedua 
setelah terjadinya infeksi. Tahap ketiga merupakan fase kronik, dengan 
terbentuknya kista-kista yang menyebar di jaringan otot dan syaraf, yang sifatnya 
menetap tanpa menimbulkan peradangan lokal (Levine, 1990). 
 
2.2.4 Epidemiologi Toxoplasmosis 
Penelitian toksoplasmosis di Indonesia pertama kali dilakukan di 
Kalimantan Selatan pada tahun 1971 oleh Durfee. Sementara penelitian yang 
dilakukan oleh Sasmita et. al. pada kucing di rumah sakit memperoleh hasil 
46,7% kucing rumah sakit positif toksoplasmosis. Penelitian dari Hartanto, di 
Surabaya pada kambing dan domba menunjukan 30% kambing/ domba yang 
diperiksan positif toksoplasmosis (Sasmita, 2006). Secaram umum di Indonesia 
berdasarkan pemeriksan serologis pada manusia, prevalensi toksoplasmosis 
adalah antara 2%-63% (Sutanto, et. al., 2008), sedangkan pada hewan berkisar 
6-70% tergantung jenis hewan dan wilayahnya (Subekti, 2006). Sementara, di 
Bali berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Sukaryawati tahun 2011, 
ditemukan sebanyak 41,8% wanita hamil terinfeksi toksoplasma di Kecamatan 
Mengwi, Badung. Kejadian toksoplasmosis dapat dilihat dari segitiga 
epidemiologi, 10 segitiga epidemiologi atau trias penyebab penyakit adalah suatu 





yang mendukung. Bila ketiga faktro tersebut saling berinteraksi maka penyakit 
akan muncul. 
 
2.2.5  Manifestasi Klinis Toxoplasmosis 
Sesuai dengan cara penularan dan gejala klinisnya, toksoplasmosis dapat 
dikelompokkan menjadi toksoplasmosis akuisita (dapatan) dan toksoplasmosis 
kongenital. Baik toksoplasmosis dapatan maupun kongenital sebagian besar 
asimtomatis atau tanpa gejala. Keduanya dapat bersifat akut dan kemudian 
menjadi kronik atau laten. Gejala yang nampak sering tidak spesifik dan sulit 
dibedakan dengan penyakit lain. Toksoplasmosis dapatan biasanya tidak 
diketahui karena jarang menimbulkan gejala. Tetapi bila seorang ibu yang 
sedang hamil mendapat infeksi primer, ada kemungkinan bahwa 50% akan 
melahirkan anak dengan toksoplasmosis kongenital. Gejala yang dijumpai pada 
orang dewasa maupun anak-anak umumnya ringan. Gejala klinis yang paling 
sering dijumpai pada toksoplasmosis dapatan adalah limfadenopati dan rasa 
lelah, disertai demam dan sakit kepala (Zaman dan Keong, 1988).  
Pada infeksi akut, limfadenopati sering dijumpai pada kelenjer getah 
bening daerah leher bagian belakang. Gejala tersebut di atas dapat disertai 
demam, mialgia, malaise. Bentuk kelainan pada kulit akibat toksoplasmosis 
berupa ruam makulopapuler yang mirip kelainan kulit pada demam titus, 
sedangkan pada jaringan paru dapat terjadi pneumonia interstisial. Gambaran 
klinis toksoplasmosis kongenital dapat bermacam-macam. Ada yang tampak 
normal pada waktu lahir dan gejala klinisnya baru timbul setelah beberapa 
minggu sampai beberapa tahun. Ada gambaran eritroblastosis, hidrops fetalis 





intrakranial atau tetrade sabin yang disertai kelainan psikomotorik (Zaman dan 
Keong, 1988).  
Toksoplasmosis kongenital dapat menunjukkan gejala yang sangat berat 
dan menimbulkan kematian penderitanya karena parasit telah tersebar luas di 
berbagai organ penting dan juga pada sistem syaraf penderita.  Gejala susunan 
syaraf pusat sering meninggalkan gejala sisa, misalnya retardasi mental dan 
motorik. Kadang-kadang hanya ditemukan sikatriks pada retina yang dapat 
kambuh pada masa anak-anak, remaja atau dewasa. Korioretinitis karena 
toksoplasmosis pada remaja dan dewasa biasanya akibat infeksi kongenital.  
Akibat kerusakan pada berbagai organ, maka kelainan yang sering terjadi 
bermacam-macam jenisnya. Kelainan pada bayi dan anak-anak akibat infeksi 
pada ibu selama kehamilan trimester pertama, dapat berupa kerusakan yang 
sangat berat sehingga terjadi abortus atau lahir mati, atau bayi dilahirkan dengan 
kelainan seperti ensefalomielitis, hidrosefalus, kalsifikasi serebral dan 
korioretinitis. Pada anak yang lahir prematur, gejala klinis lebih berat dari anak 
yang lahir cukup bulan, dapat disertai hepatosplenomegali, ikterus, 
limfadenopati, kelainan susunan syaraf pusat dan lesi mata (Zaman dan Keong, 
1988).   
Infeksi Toxoplasma gondii pada individu dengan imunodefisiensi 
menyebabkan manifestasi penyakit dari tingkat ringan, sedang sampai berat, 
tergantung kepada derajat imunodefisiensinya (Cornain dkk., 1990). Menurut 
Gandahusada dkk., (1992), pada penderita imunodefisiensi, infeksi Toxoplasma 
gondii menjadi nyata, misalnya pada penderita karsinoma, leukemia atau 





Gejala yang timbul biasanya demam tinggi, disertai gejala susunan syaraf pusat 
karena adanya ensefalitis difus (cornain dkk., 1990). 
 
2.2.6  Hubungan Obesitas dengan Toxoplasma gondii 
Toxoplasma gondii memiliki profilin yang seperti protein yang dikenali 
oleh Toll-like receptor 11 (TLR-11) dalam sistem kekebalan tubuh sel inang. 
Filum Apicomplexa merupakan kelompok filogenetik unik dari mikroorganisme 
parasit yang mencakup patogen manusia dan hewan seperti Plasmodium spp, 
Toxoplasma, Eimeria, dan Cryptosporidia. Parasit protozoa tersebut bergantung 
pada sitoskeleton aktin dan setidaknya pada satu miosin motorik untuk 
pergerakan motilitas dan invasi sel inang. Meskipun hal penting dari dinamika 
filamen aktin di parasit tersebut telah ditunjukkan sebelumnya, namun 
mekanisme di mana filamen ini dihasilkan dan diatur masih belum diketahui 
(Plattner et al., 2008). 
TLR-11 mengenali profilin Toxoplasma gondii dan diperlukan untuk 
produksi interleukin-12 serta induksi respon imun yang membatasi beban kista 
pada tikus yang terinfeksi Toxoplasma gondii (Koblansky et al., 2013).  
Hasil studi menyatakan bahwa paparan profilin Toxoplasma gondii 
dengan dosis 5, 15, dan 25 ng/ml dapat meningkatkan kadar IL-6 dan TNF-α, 
namun menurunkan kadar TLR-11. Penurunan kadar TLR-11 dapat terjadi 
karena dua kemungkinan, yang pertama yaitu banyaknya ikatan profilin dengan 
TLR-11 sehingga kadar TLR-11 bebas menurun, dan yang kedua yaitu 
penurunan TLR-11 terjadi setelah paparan profilin dalam kadar tinggi sebagai 
respon terhadap substansi patogenik atau pertahanan sel host. Sedangkan 





regulasi jalur sinyal TLR-11-profilin di sel lemak. Selain itu, dari hasil studi 
diketahui bahwa paparan profilin Toxoplasma gondii meningkatkan IL-6 pada 
kultur adiposit subkutan. IL-6 berfungsi dalam pengaturan uptake asam lemak 
dari jaringan lemak dengan menurunkan ekspresi dari lipoprotein lipase (Sudjari, 
et al., 2015).  
Toxoplasma gondii dapat mempengaruhi metabolisme lemak dengan 
menurunkan lipoprotein lipase otot dan merubah aktivitas jaringan lipoprotein 
lipase selama toxoplasmosis kronis untuk meningkatkan distribusi trigliserida ke 
dalam jaringan adiposa (Arroyo-Olarte et al., 2015). 
Selain itu, hasil studi juga menyebutkan bahwa peningkatan IL-6 yang 
memacu kearah penambahan massa lemak melalui pemacuan adipogenesis 
ditekan dengan kenaikan TNF-α yang membatasi adipogenesis. Hal tersebut 
sejalan dengan penelitian sebelumnya yang menyatakan bahwa paparan profilin 
Toxoplasma gondii menyebabkan penurunan massa lemak secara bertahap 
yang mengarah ke cachexia dan juga meningkatkan inflamasi yang mengarah 
pada sindroma metabolik (Sudjari, et al., 2015). 
Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Reeves et al. (2013), individu 
yang mengalami obesitas memiliki tingkat Toxoplasma gondii yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan individu yang tidak obesitas. Selain itu, individu 
Toxoplasma gondii seropositif memiliki risiko obesitas dua kali lipat daripada 
individu Toxoplasma gondii seronegatif (Reeves et al., 2013). 
 





Profilin merupakan protein actin-binding kecil yang mempengaruhi 
sitoskeleton aktin. Profilin sendiri dapat ditemukan pada seluruh kingdom 
eukariot. Profilin berinteraksi dengan beberapa molekul seperti fosfatidilinositol-
4,5-bifosfat (PtdIns(4,5)), protein yang mengandung prolin, dan protein yang 
berkaitan dengan aktin. Interaksi ini akan menghubungkan profilin dengan 
transduksi sinyal sehingga nantinya akan terjadi reorganisasi dari sitoskeleton 
aktin (Gibbon, 2000).  
Sitoskeleton aktin memegang berperan penting untuk motilitas sebuah sel 
dan bentuk dari sebuah sel (Bitko, et al, 2003). Sedangkan profilin mempunyai 
kemampuan untuk mempengaruhi perkembangan dari aktin filamen dengan 
menjadikan dirinya sebagai persediaan monomer aktin. Dari kompleks profilin 
dan aktin akan dihasilkan aktin yang dapat mempengaruhi polimerisasi filamen 
aktin pada berbagai sel (Kwiatkowski, et al, 1987). Proses restruktur nantinya 
memang akan mempengaruhi bentuk dari sebuah sel, namun lebih jauh lagi, 
proses restruktur juga mempunyai peran penting dalam perkembangan organ, 
penyembuhan luka, bahkan aktivitas sel dalam melawan agen infeksius oleh 
sistem imun.  
Profilin memicu polimerisasi aktin dengan menukar  Adenosin difosfat 
(ADP) ke Adenosin trifosfat (ATP) pada aktin monomer dan mengantarkan ATP-
aktin menuju filamen yang tumbuh. Protozoa apicomplexan seperti Toxoplasma 
gondii menginvasi sel host menggunakan aktin yang berperan pada pergerakan 
sel. Toll-like-receptor (TLR) 11 merangsang sistem imun innate menggunakan 
Toxoplasma gondii profilin (TgPRF). Struktur kristal dari TgPRF menunjukkan 
bahwa permukaan parasit mengandung acidic loop, yang diikuti oleh β-hairpin 





sekresi interleukin (IL)-12. Percobaan penambahan acidic loop dan β-hairpin dari 
Toxoplasma gondii pada profilin bakteri akan mengaktifkan signaling dari TLR11 
sehingga sekresi IL-12 juga akan meningkat (Kucera, et al, 2010). IL-12 
merupakan sitokin yang sebagian besar dihasilkan oleh sel fagositik sebagai 
respon terhadap bakteri dan parasit intraseluler. IL-12 akan menstimulasi 
pembentukan sel NK (Natural Killer) dan sel T dari IFN-gamma yang berperan 
dalam mengaktivasi sel fagositik dan inflamasi sel (Trinchieri, 1995). Selain itu 
profilin juga berfungsi untuk menstimulasi gliding motility (untuk migrasi melewati 
barier biologis) dan mengakibatkan virulensi di mencit (Plattner, et al., 2008). 
 
2.4 Jaringan Lemak 
Jaringan lemak merupakan salah satu organ terbesar dalam tubuh. Pada 
laki-laki dengan berat badan normal terdapat jaringan lemak sekitar 15-20% dan 
pada perempuan sekitar 20-25% dari total berat badan. Jaringan lemak 
merupakan gudang penyimpan tenaga/energi dalam bentuk trigliserida. Pada 
mamalia umumnya termasuk manusia, di antara waktu makan tetap dapat 
menghasilkan tenaga secara terus menerus; kebanyakan dari tenaga ini 
dihasilkan oleh jaringan lemak (setiap gram trigliserida dapat menghasilkan 9,3 
kkal dibandingkan karbohidrat yang menghasil- kan 4,1 kkal). Cadangan jaringan 
lemak dalam tubuh ini dapat berfungsi sebagai cadangan energi selama 2 bulan 
(Karundeng dan Wangko, 2014). 
Gambaran histologik jaringan lemak putih yaitu sel-sel lemak hanya 
mengandung satu vakuola besar dalam sitoplasma sehingga dinamakan juga 
lemak unilokuler. Jenis ini tersebar di seluruh bagian tubuh. Berbeda halnya 





dalam sitoplasma sehingga dinamakan juga lemak multilokuler. Jenis ini 
terutama ditemukan pada bayi yang baru lahir dan jumlahnya lebih sedikit 
daripada jaringan lemak putih (Karundeng dan Wangko, 2014). Terdapat 
beberapa fungsi jaringan lemak, yaitu:  
a. Tempat penyimpan lemak yang sewaktu-waktu dapat diubah menjadi 
tenaga.  
b. Turut membentuk lekuk-lekuk anatomis permukaan tubuh.  
c. Sebagai penyerap tekanan (shock absorbent), fungsi ini terutama pada 
tempat-tempat yang biasanya mendapat tekanan yang besar, seperti: 
telapak kaki dan telapak tangan. Lemak di daerah ini lebih berfungsi 
sebagai jaringan penyokong. Mengisolasi panas dalam tubuh sebab 
jaringan lemak bersifat sebagai penghantar panas yang buruk.  
d. Mengisi rongga-rongga tubuh sehingga organ-organ tubuh dapat 
terfiksasi dengan baik. 
Jaringan lemak putih dinamakan demikian karena berwarna putih sampai 
kekuningan, tergantung dari jumlah bahan karotenoid yang dimakan. Karotenoid 
merupakan pigmen yang terdapat dalam tumbuhan (wortel, beberapa jenis buah- 
buahan dan sayur-sayuran terutama yang berwarna merah jingga) yang larut 
dalam lemak. Pada awal perkembangan sel lemak putih memiliki banyak vakuola 
tetapi pada perkembangan lebih lanjut vakuola-vakuola tersebut akan bersatu 
membentuk vakuola tunggal. 
 
2.4.1 Jaringan Lemak Putih/White Adipose Tissue (WAT) 
Jaringan lemak putih dinamakan demikian karena berwarna putih sampai 





merupakan pigmen yang terdapat dalam tumbuhan (wortel, beberapa jenis buah- 
buahan dan sayur-sayuran terutama yang berwarna merah jingga) yang larut 
dalam lemak. Pada awal perkembangan sel lemak putih memiliki banyak vakuola 
tetapi pada perkembangan lebih lanjut vakuola-vakuola tersebut akan bersatu 
membentuk vakuola tunggal. Pada sediaan histologik rutin yang terlihat hanya 
dinding sel lemak yang terputus-putus dengan lapisan sitoplasma tipis dimana 
terdapat inti (pada potongan tipis) lemaknya telah terekstraksi pada waktu 
pembuatan sediaan yang dipotong agak tebal dinding sel masih bisa terlihat 
utuh. Untuk memperlihatkan lemak dalam sel dapat digunakan teknik potong 
beku, di mana jaringan dibekukan dengan pendinginan dan langsung dipotong 
(lemak tidak terekstraksi) atau dengan menggunakan bahan yang tidak dapat 
mengekstraksi lemak dari dalam sel, sehingga dapat diperlihat dengan pulasan 
khusus, seperti: Sudan oil red (merah), Sudan oil black (hitam), dan asam 
osmium (hitam) (Karundeng dan Wangko, 2014). 
 
Gambar 2.3 Jaringan lemak putih dengan sel-sel yang unilokuler (bagian atas) dan jaringan 
lemak coklat dengan sel-sel yang multilokuler (bagian bawah). Sumber: Mescher AL, 2010. 
Setiap sel lemak dikelilingi oleh jala-jala halus retikuler. Pada jaringan 





tekanan (telapak kaki dan tangan) terdapat septa- septa jaringan ikat yang cukup 
tebal sehingga jelas terlihat membentuk lobuli jaringan lemak. Pada daerah lain 
yang bukan berfungsi penyerap tekan-an septa- septa sangat tipis sehingga 
susunan lobuli kurang jelas. Jaringan lemak putih kaya vaskularisasi dan 
persarafan Kapiler banyak terlihat pada daerah sudut-sudut pertemuan antara 
sel-sel lemak, sedangkan ujung-ujung saraf simpatis terlihat berakhir pada 
dinding pembuluh darah tidak pada sel lemak (Karundeng dan Wangko, 2014). 
 
2.4.2 Persebaran Jaringan Lemak Putih (WAT)   
Jaringan lemak putih tersebar luas di jaringan subkutan. Banyaknya 
penimbunan lemak putih pada daerah-daerah tertentu akan berbeda tergantung 
pada umur dan jenis kelamin. Pada anak-anak, terutama yang baru lahir lapisan 
lemak hampir merata di semua jaringan subkutan, dinamakan  panikulus 
adiposus. Pada usia dewasa lemak ini akan menipis pada daerah tertentu tetapi 
pada bebeberapa daerah akan menebal.  Ketebalan lemak pada beberapa 
daerah berbeda untuk kedua jenis kelamin; hal ini menyebabkan perbedaan 
bentuk tubuh lelaki dan perempuan yang mungkin dipengaruhi secara hormonal. 
Pada laki-laki penimbunan lemak terjadi pada: daerah kuduk, jaringan subkutan 
di atas otot deltoideus dan triseps, daerah lumbosakral, dan bokong sedangkan 
pada perempuan penimbunan lemak terjadi pada daerah dada, bokong, 
epitrohanter, serta permukaan anterior dan lateral paha. Pada lelaki bila terjadi 
penimbunan lemak berlebihan terutama terjadi pada daerah abdomen, 
sedangkan pada perempuan terjadi terutama pada daerah bokong.  
Penimbunan lemak pada daerah omentum, mesenterium, dan 





dilepaskan paling awal bila tubuh memerlukan energi. Penimbunan yang terjadi 
pada daerah omentum ini dikenal sebagai obesitas sentral. Beberapa daerah 
tertentu dari tubuh tidak akan melepaskan lemaknya walaupun pada keadaan 
puasa kecuali pada kelaparan yang berkepanjangan, contoh: lemak penopang 
bola mata, sendi-sendi besar, serta telapak tangan dan kaki (Karundeng dan 
Wangko, 2014). 
 
2.4.3 Fungsi Jaringan Lemak Putih (WAT) 
Mulanya jaringan lemak putih yang juga dikenal sebagai Cinderella organ 
dianggap hanya sekadar tempat cadangan lemak dan tempat penyimpan 
cadangan energi dalam bentuk trigliserida. Pada tahun 1987 jaringan lemak 
berhasil diidentifikasi sebagai tempat utama terjadinya metabolisme steroid seks 
dan produksi adipsin yaitu faktor yang mengalami down regulation pada roden 
yang obes. Pada tahun 1994 berhasil ditemukan bahwa jaringan lemak 
menghasil sejenis polipeptida leptin, sehingga jaringan lemak digolongan 
sebagai jaringan endokrin, malah merupakan organ endokrin yang terbesar 
dalam tubuh. Penelitian kemudian membuktikan jaringan lemak berperan dalam 
hal integrasi sinyal-sinyal endokrin, metabolik, dan inflamasi untuk mengatur 
homeostatis energi(Karundeng dan Wangko, 2014).  
Sel-sel lemak dan stroma vaskuler jaringan lemak ternyata menyekresi 
berbagai hormon, faktor pertumbuhan, protein bioaktif, dan molekul-molekul kecil 
ke dalam sirkulasi. Telah dilaporkan terdapat sekitar 47 jenis bahan yang 
dihasilkan oleh sel lemak, yang keseluruhannya dikelompokkan sebagai 





maupun endokrin (Karundeng dan Wangko, 2014). Beberapa produk yang 
dihasilkan oleh jaringan lemak putih diantaranya : 
a. Leptin 
sebagian besar jaringan termasuk WAT, menunjukkan bahwa hormon 
tersebut mungkin memiliki fungsi autokrin atau parakrin dalam jaringan adiposa. 
Varian sambungan reseptor leptin yang berbentuk panjang (OB-Rb), yang 
merupakan bentuk pensinyalan kunci dari reseptor (Lee et al. 1996), ditemukan 
khususnya di daerah hipotalamus seperti nukleus arkuata dan nukleus 
paraventrikular (Mercer et al. 1996; Guan et al. 1997; HÂkansson et al. 1998). 
Dengan demikian, bagian otak yang terkait dengan kontrol pusat keseimbangan 
energi adalah target utama untuk leptin. 
Leptin berinteraksi dengan beberapa sistem neuroendokrin sentral, 
termasuk neuropeptida Y (Stephens dkk. 1995; Ahima dkk. 2000), yang 
mengarah pada penghambatan asupan makanan (Campfield dkk. 1995; Halaas 
dkk. 1995; Pelleymounter dkk. 1995) ). Namun, fungsi yang dikaitkan dengan 
hormon sangat luas. Leptin mempengaruhi pengeluaran energi, dan bertindak 
sebagai sinyal utama untuk sistem reproduksi (terutama dalam kaitannya dengan 
pematangan seksual pada wanita) dan sebagai faktor dalam angiogenesis dan 
dalam sistem kekebalan tubuh (Stehling et al. 1997; Bouloumie et al. 1998; Lord 
et al. 1998; Sierra-Honigmann et al. 1998). Selain mempengaruhi sistem 
fisiologis umum ini, leptin telah dilaporkan mempengaruhi beragam spektrum 
proses metabolisme, mulai dari penghambatan sekresi insulin oleh sel-sel β 
pankreas hingga stimulasi transportasi gula dan agregasi trombosit (Emilsson et 





Mengingat banyak efek yang dikaitkan dengan leptin, muncul pertanyaan 
apakah ada fungsi pemersatu hormon, dan dua gagasan seperti itu telah 
dikemukakan. Yang pertama menunjukkan bahwa leptin terutama merupakan 
sinyal kelaparan (Ahima et al. 1996), bukti yang mencakup pengamatan bahwa 
beberapa perubahan neuroendokrin dan metabolisme terkait dengan puasa, 
serta efek imunosupresif dari kelaparan (Lord et al. 1998), dapat dibalik pada 
hewan puasa dengan pemberian leptin. Usulan lain menunjukkan bahwa peran 
inti leptin adalah menyalurkan asam lemak ke jaringan adiposa dan membatasi 
deposisi triasilgliserol dalam jaringan lain (Unger et al. 1999). Konsep ini 
didasarkan pada pandangan bahwa fungsi dan kelangsungan hidup non-adiposit 
dapat dikompromikan ketika konten triasilgliserol melampaui batas fisiologis. 
b. Lipoprotein Lipase 
Beberapa protein yang berperan penting dalam lemak dan metabolisme 
lipoprotein dilepaskan dari adiposit putih. Enzim lipoprotein lipase adalah efek 
produk sekresi adiposit yang paling awal dikenali protein. Lipoprotein lipase 
bertanggung jawab atas pemecahan sirkulasi triasilgliserol, dalam bentuk 
kilomikron dan VLDL, menjadi asam lemak. Sejumlah faktor yang mengatur 
ekspresi gen lipoprotein lipase dan tingkat aktivitas protein telah diidentifikasi, 
dengan insulin memainkan peran penting (Enerback & Gimble, 1993). 
Protein lain yang dikeluarkan dari WAT secara langsung terlibat dalam 
lemak dan metabolisme lipoprotein termasuk cholesteryl ester transfer protein 
dan apolipoprotein E. Cholesteryl ester transfer protein memainkan peran penting 
dalam akumulasi ester kolesterol oleh jaringan adiposa (lihat Mohamed-Ali et al. 
1998; Radeau et al. 1998). Memang, WAT adalah tempat substansial sintesis 





Retinol disimpan dalam WAT, dan gen yang mengkode protein pengikat 
retinol plasma sangat diekspresikan dalam adiposit (Makover et al. 1989; 
Tsutsumi et al. 1992; Zovich et al. 1992). Protein pengikat retinol dilaporkan 
dalam praktiknya menjadi salah satu transkrip yang paling melimpah di jaringan 
adiposa tikus dan manusia (Makover et al.1989; Montague et al. 1998). Studi 
kultur sel menunjukkan bahwa protein pengikat retinol plasma disekresikan dari 
adiposit putih, dan WAT mungkin berkontribusi terhadap kumpulan sirkulasi total 
(Tsutsumi et al. 1992; Zovich et al. 1992). 
Secara kuantitatif, hati dan ginjal telah dianggap sebagai situs utama 
produksi protein pengikat retinol plasma (Blomhoff et al. 1990), dan signifikansi 
fisiologis sintesis dalam jaringan adiposa tidak jelas. 
c. Angiotensinogen 
Adiposit putih tampaknya menjadi sumber penting angiotensinogen, 
substrat untuk renin dalam sistem reninangiotensin yang memainkan peran 
sentral dalam regulasi tekanan darah. Memang, WAT mungkin yang kedua 
setelah hati sehubungan dengan produksi angiotensinogen (Safonova, et al. 
1997). Produk aktivasi angiotensinogen, angiotensin II, merangsang produksi 
dan pelepasan prostasiklin yang bertindak sebagai sinyal dalam diferensiasi 
preadiposit ke adiposit (Zorad et al. 1995; Ailhaud, et al. 2000).  
Tingkat sirkulasi angiotensinogen meningkat pada obesitas dan ini 
dianggap mencerminkan kenaikan massa jaringan adiposa. Dengan demikian, 
hipertensi pada obesitas dapat terjadi akibat peningkatan sekresi 
angiotensinogen (Engeli et al. 2000). Jaringan adiposa mengekspresikan gen 
yang mengkode enzim pengonversi angiotensin dan reseptor angiotensin tipe 1, 





1998; Engeli et al. 1999). Temuan ini menunjukkan bahwa sistem 
reninangiotensin lokal hadir dalam WAT (Ailhaud et al. 2000). 
d. Plasminogen activator inhibitor(PAI)-1 dan Faktor Jaringan 
Setidaknya dua protein yang terlibat dalam sistem fibrinolitik dan homeostasis 
vascular yang dikeluarkan oleh WAT, yaitu faktor jaringan dan penghambat aktivator 
plasminogen-1. Faktor jaringan adalah inisiator seluler kunci kaskade koagulasi dan 
bertindak sebagai reseptor permukaan sel untuk aktivasi faktor VII. Ekspresi gen yang 
mengkode faktor jaringan lebih tinggi pada WAT tikus obes daripada pada hewan 
normal (Samad et al. 1998). Plasminogen aktivator inhibitor-1, seperti namanya, 
menghambat aktivasi plasminogen, prekursor plasmin yang memecah fibrin (see Booth, 
2001). Gen plasminogen aktivator inhibitor-1 telah ditunjukkan untuk diekspresikan dan 
protein yang dikodekan dilepaskan pada WAT manusia dan tikus (Lundgren et al. 1996; 
Eriksson et al. 1998; Cigolini et al. 1999). Sejumlah faktor merangsang ekspresi gen 
plasminogen aktivator inhibitor-1 dan produksi protein oleh jaringan adiposa, termasuk 
mengubah faktor pertumbuhan β (TGFβ) dan TNF-α yang diproduksi sendiri oleh 
jaringan adiposa (Samad et al. 1997; Sakamoto et al. 1999; Birgel et al. 2000). 
Insiden penyakit kardiovaskular meningkat pada obesitas, dan ini telah dikaitkan 
dengan kenaikan tingkat sirkulasi plasminogen aktivator inhibitor-1 (Juhan-Vague & 
Alessi, 1997); memang, ada korelasi antara kadar plasminogen aktivator inhibitor-1 
dalam plasma dan BMI (Alessi et al. 1997). WAT tampaknya menjadi tempat yang 
signifikan secara kuantitatif dari produksi plasminogen activator inhibitor-1, dan faktor 
jaringan mungkin menjadi sumber peningkatan kadar obesitas (Lundgren et al. 1996; 
Samad et al. 1996; Samad & Loskutoff, 1997; Alessi et al. 2000), meskipun bukti definitif 





e. Sitokin dan Faktor Pertumbuhan 
Beberapa sitokin dan faktor pertumbuhan penting disintesis dalam WAT, 
khususnya TNF-α, interleukin 6 dan TGFβ (lihat Mohamed-Ali et al. 1998; Coppack, 
2001). Produksi TNF-α meningkat pada obesitas, dan sitokin telah terlibat dalam 
pengembangan resistensi insulin dalam adiposit obesitas dengan mengubah pensinyalan 
insulin melalui aksi otokrin atau parakrin (Hotamisligil et al. 1993; Hotamisligil, 2000).  
Sitokin juga dapat keluar dari jaringan adiposa untuk berkontribusi pada tingkat 
sirkulasi. Gen TGFβ diekspresikan dalam lemak putih dan tingkat mRNA dan protein 
meningkat pada tikus yang mengalami obesitas secara dibandingkan dengan tikus 
normal lainnya (Samad et al. 1997). TGFβ dilepaskan dari adiposit dan TNF-α 
merangsang ekspresi gen dan produksi protein (Samad et al. 1997). Interleukin 6 baru-
baru ini telah terbukti disintesis dalam WAT, baik mRNA dan protein yang diidentifikasi 
dalam jaringan, dengan peningkatan tingkat produksi pada obesitas (Mohamed-Ali et al. 
1998, 1999; Bastard et al. 2000).  
Mengingat banyaknya efek yang sekarang dikaitkan dengan TNF-α dan TGFβ, 
termasuk peran dalam regulasi sintesis faktor-faktor turunan jaringan adiposa lainnya, 
sitokin ini dapat memainkan fungsi integratif penting dalam WAT (Samad et al. 1999; 
Hotamisligil 2000; Sethi & Hotamisligil, 1999). Interaksi terbukti, dengan TNF-α 
merangsang sintesis TGFβ, yang pada gilirannya menyebabkan peningkatan produksi 







KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS PENELITIAN 
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Gambar 3.1. Kerangka Konsep
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3.1.1 Penjelasan Kerangka Konsep 
Diet tinggi energi secara signifikan menyebabkan peningkatan simpanan 
lemak ke adiposit tubuh. Sementara jika terjadi paparan profilin Toxoplasma 
gondii, maka akan dikenali oleh TLR11 pada system kekebalan bawaan inang 
yang memicu sekresi IL-12, lalu menyebabkan sel NK dan sel T CD-4 sebagai 
limfosit menghasilkan hormon IFN- ɣ sebagai bentuk perlindungan diri inang 
dengan aktivasi sel fagositik dan mekanisme inflamasi. Mekanisme inflamasi 
menyebabkan peningkatan adipositokin pro inflamasi IL-6 dan TNF α yang 
diproduksi sel adiposit. Peningkatan IL-6 yang meningkat disirkulasi akan 
menyebabkan menurunnya lipoprotein lipase pada otot dan meningkatkan 
distribusi triasilgliserol pada jaringan adiposa. yang ditandai dengan terjadinya 
hipertrofi dan hiperplasi pada jaringan adiposa. Sehingga massa jaringa lemak 
meningkat, salah satunya adalah jaringan lemak putih (WAT) yang menandakan 
terjadinya disfungsi adiposit dalam tubuh (Yarovinsky, 2014 ; Kouis, et al., 2014 ; 
Sudjari, et al., 2015). 
 
3.2 Hipotesis Penelitian 
Terdapat pengaruh paparan profilin Toxoplasma gondii dan diet 
hiperkalori menyebabkan peningkatan jumlah massa lemak putih (WAT) pada 












4.1 Rancangan Penelitian 
 Penelitian ini merupakan penelitian true eksperimental laboratorium 
dengan rancangan post test only control group design yang bertujuan untuk 
mengetahui dan membandingkan beberapa kelompok perlakuan. Penelitian ini 
menggunakan tikus rattus norvegicus strain Wistar yang dijadikan obesitas 
dengan diberi diet tinggi lemak. 
 
4.2 Populasi dan Sampel 
4.2.1 Kriteria Sampel 
 1) Kriteria Inklusi  
a. Tikus Rattus novegicus strain Wistar dan sehat (tidak terdapat cacat 
fisik dan aktif) 
b. Berjenis kelamin jantan 
c. Usia 12-20 minggu 
d. Berat badan 50-100 gram 
2) Kriteria Eksklusi   
a. Tikus yang tidak mau makan 
b. Tikus yang mati selama penelitian 
 
4.2.2 Besaran Sampel 
Dalam penelitian ini dilakukan 13 perlakuan yang terdiri dari kelompok 





dengan dosis paparan profilin 15, 30, dan 45 mcg/mL, serta kelompok model 
obesitas yang diberi diet tinggi kalori dengan dosis paparan profilin 15, 30, dan 
45 mcg/mL. Maka, perhitungannya adalah :  
(n-1)(t-1)   ≥ 15 
(n-1)(13-1)  ≥ 15 
n-1  ≥ 15/12 
n  ≥ 1,25+1  
n  ≥ 2,25 ≈ 3  
Cadangan  = 10% x n 
= 10% x 3 
= 0,3 ≈ 1 
Total sampel = 3+1 = 4 
Keterangan. n : jumlah sampel yang diperlukan 
t : jumlah kelompok perlakuan    
(Federer,1977) 
Dari perhitungan di atas didapatkan bahwa total sampel pada masing-
masing perlakuan yaitu 4 ekor. Sehingga jumlah seluruh tikus yang digunakan 
pada penelitian yaitu 52 ekor. 
 
4.3 Variabel Penelitian 
4.3.1 Variabel Bebas 
Variabel bebas pada penelitian ini adalah dosis paparan profilin 






4.3.2 Variabel Terikat 
    Variabel terikat pada penelitian ini adalah terjadinya peningkatan massa 
jaringan lemak putih (WAT) pada tikus Rattus norvegicus strain Wistar jantan. 
 
4.4 Lokasi dan Waktu Penelitian 
4.4.1 Lokasi Penelitian 
    Penelitian ini akan dilakukan di laboratorium Farmakologi Fakultas 
Kedokteran Universitas Brawijaya saat tahap pengadaptasian, pemeliharaan, 
perlakuan, pembedahan, dan penimbangan. 
 
4.4.2 Waktu Penelitian 
    Penelitian ini akan dilakukan selama 16 minggu, mulai dari bulan Maret 
2017 sampai Juli 2017. 
 
4.5 Bahan dan Alat Penelitian 
4.5.1 Bahan Penelitian 
1. Diet Normal Standar PAR-S 
Diet normal yang diberikan pada tikus sebesar 2,86 kkal/g dengan 
komposisi seperti pada tabel 4.1. Analisa nutrisi menggunakan program 
Nutrisurvey 2007. 















PAR-S 30 81 - 0,54 0,12 0,12 0 
Tepung terigu 10 33,3 7,72 0,9 0,1 0,03 1,18 
TOTAL 40 114,3 7,72 1,44 0,22 0,15 1,18 
Keterangan: Komposisi di atas untuk membuat 1 butir pakan (40 g) untuk masing-masing tikus. 
Energi 1 butir pakan diet normal standar PAR-S adalah 114,3 kkal, dengan densitas energi 





2. Diet Hiperkalori 
Diet hiperkalori yang diberikan pada tikus dengan densitas 3,98 kkal/g 
dengan komposisi seperti pada tabel 4.2. Analisa nutrisi menggunakan program 
Nutrisurvey 2007. 
Tabel 4.2 Komposisi Diet Hiperkalori 
Keterangan: Komposisi di atas untuk membuat 25 butir pakan dengan pemberian pada 
masing-masing tikus sebesar 1 butir (40 g). Energi 1 butir pakan diet tinggi lemak adalah 
161,02 kkal, dengan densitas energi adalah 3,98 kkal/g 
3. Profilin Toxoplasma gondii dengan dosis 15 mcg/mL, 30 mcg/mL, dan 45 
mcg/mL 
4. Bahan peneliharaan tikus :  
a. Sekam 
b. Pakan untuk diet normal standar PAR-S dan diet tinggi lemak 
c. Air 
5. Bahan pembedahan tikus : Ketamin 50 mg/mL untuk anastesi. 
 
4.5.2 Alat Penelitian 
1. Alat Pembuatan Pakan Hewan Coba 
Pembuatan pakan hewan coba menggunakan beberapa alat seperti 

















30 115,8 0,24 5,1 10,5 0 14,1 
Minyak babi 180 1623,6 0 0 180 0 0 
Asam kolat 1,44 0 0 0 0 0 0 
PAR-S 600 1620 0 10,8 2,4 2,4 0 
Tepung terigu 200 666 154,4 18 2 0,6 23,6 
TOTAL 1011,4 4025,4 154,64 33,9 194,9 3 37,7 





2. Alat injeksi profilin : Spluit 1 cc 
3. Alat pemeliharaan hewan coba 
Kandang pemeliharaan (box plastic ukuran 31x21,5x7,5 cm), botol minum 
plastic ukuran 60 mL, kawat penutup kandang, dan sekam. 
4. Alat pembedahan untuk pengambilan Lemak putih 
Spluit 4 cc, gunting, scalpel, pinset, jarum, papan bedah dari lilin, dan 
wadah organ hati plastik ukuran R100. 
 
4.6 Definisi Operasional 








1.  Dosis 
paparan 
Profilin 
Profilin merupakan senyawa protein yang 
dihasilkan oleh Toxoplasma gondii dan 
dipaparkan  ke hewan coba tikus Rattus 
novegicus strain Wistar  di bagian bawah 
kaki belakang dengan dosis sebesar 15, 
30, 45 mcg/mL pada setiap kelompok 









2. Diet normal 
standar 
PAR-S 
Diet normal standar PAR-S merupakan 
pakan yang diberikan ke hewan coba 
tikus Rattus novegicus strain Wistar 
dengan densitas energi 2,86 kkal / gram 








Diet hiperkalori merupakan pakan yang 









novegicus strain Wistar dengan densitas 
energi 3,98 kkal/gram sebanyak 40 





Massa jaringan lemak putih (WAT) 
merupakan jaringan lemak yang diambil 
pada setiap sampel pada semua 
kelompok perlakuan  dan kelompok 
kontrol  kemudian dilakukan 
penimbangan dengan menggunakan 
neraca analitik, penimbangan jaringan 
lemak putih (WAT) disesuaikan dengan 
lokasi lemak yang terdiri dari omental, 



































4.7 Prosedur Penelitian 



















Diadaptasi selama 2 minggu 
Randomisasi 







Diberi injeksi profilin Toxoplasma gondii A= 15 
mcg/mL , B= 30 mcg/mL, C= 45 mcg/mL dengan 
kelompok P1 sekali dan P2 dua kali 
Analisis Data 
Penimbangan massa jaringan lemak putih 
(WAT) menggunakan neraca analitik 
Tikus Jantan 
(Rattus norvegicus strain Wistar) 
 
K : Kelompok 
kontrol 
P1 : Kelompok 
Perlakuan Pertama 
P2 : Kelompok 
perlakuan Kedua 
 
Gambar 4.4 Langkah-Langkah Penelitian 
Pembedahan sampel dan pengambilan 





4.7.2 Prosedur Paparan Profilin 
    Semua tikus kelompok perlakuan, kecuali kelompok control negative, 
dipapar profilin Toxoplasma gondii dengan cara diinjeksikan secara 
intraperitoneal menggunakan spuit 1 cc dengan c dosis 15, 30, 45 mcg/mL, 
tergantung pada masing-masing kelompok yang telah ditentukan. Pada 
kelompok perlakuan, terdapat tikus yang diinjeksi sekali dan ada yang diinjeksi 
dua kali, dengan tujuan untuk melihat perbedaan antara frekuensi injeksi. 
 
4.7.3 Prosedur Pembuatan Pakan  
    1. Diet Normal Standar PAR-S 
a. Mencampurkan semua bahan kering (PAR-S sebanyak 750 gram 
dan tepung terigu sebanyak 250 gram). 
b. Menambahkan air sehingga pakan mudah dibentuk bulat. 
c. Membentuk pakan menjadi bulatan. 
d. Menimbang pakan masing-masing bulatan seberat 40 gram 
(sebanyak 25 butir). 
2. Diet Tinggi Lemak  
a. Mencampurkan semua bahan kering (PAR-S sebanyak 600 gram 
dan tepung terigu sebanyak 200 gram). 
b. Mencampurkan bahan kering dengan kuning telur bebek 30 gram, 
minyak babi 180 gram, dan asam kolat 1,44 gram. 
c. Menambahkan air secukupnya, hingga mudah dibentuk. 
d. Membentuk pakan menjadi bulatan. 
e. Menimbang pakan masing-masing bulatan seberat 40 gram 





4.7.4 Prosedur Pemeliharaan 
a. Tikus yang datang diadaptasi selama 2 minggu. 
b. Pakan tikus disesuaikan kelompoknya, yaitu kelompok dengan diet 
normal standar PAR-S dan dengan diet tinggi lemak. 
c. Kandang dibersihkan dan diganti sekamnya setiap dua kali/seminggu 
d. Setiap minggu dilakukan penimbangan berat badan tikus. 
e. Pada tanggal 30 maret 2017, akan dilakukan injeksi profilin pertama 
secara intraperitoneal. 
f. Pada tanggal 20 juni 2017, akan dilakukan injeksi profilin kedua pada 
kelompok 2 kali injeksi, secara intraperitoneal. 
 
4.7.8 Prosedur Pembedahan Untuk Pengambilan WAT 
a. Dilakukan anastesi dengan Ketamin 50 mg sebanyak 0,4 – 0,5 ml. 
b. Melakukan pembedahan untuk mengambil jaringan lemak putih tikus. 
c. Jaringan lemak putih yang telah diambil segera diletakkan ke wadah 
kertas alumunium foil  yang telah diberikan tanda sesuai dengan jenis 
lemak. 
d. Tikus yang telah dibedah dan diambil organnya segera dikuburkan. 
 
4.8 Analisis Data 
 Data dianalisis menggunakan program SPSS untuk windows versi 16. 
Dilakukan uji statistik dengan metode uji One-Way ANOVA untuk mengetahui 
perbedaan penambahan massa jaringan lemak putih (WAT) pada lebih dari 2 
kelompok. Sebelum dilakukan uji, perlu dipastikan bahwa data memenuhi 
asumsi, yaitu homogen serta distribusinya normal. Uji homogenitas data 





uji Kolmogorov-Smirnov untuk melihat apakah distribusi data normal. Jika terbukti 
bahwa data homogen dan distribusinya normal, maka dapat dilanjutkan 
melakukan uji one way ANOVA. Jika pada uji One Way ANOVA hasilnya 
signifikan, maka dilakukan Post Hoc Test sebagai analisis lanjutan untuk melihat 
perbedaan yang lebih spesifik. 
 Kemudian melakukan uji Korelasi agar mengetahui hubungan paparan 
profilin yang diinjeksikan pada masing-masing kelompok perlakuan terhadap 
massa jaringan lemak putih (WAT). Selain itu, juga dilakukan uji korelasi untuk 
mengetahui hubungan asupan pakan yang diberikan pada masing-masing 








HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA 
 
Penelitian pengaruh efek Toxopolasma gondii terhadap massa jaringan 
lemak putih tikus Rattus norvegicus strain wistar dilakukan selama 4 bulan yaitu 
pada bulan Maret 2017 sampai Juli 2017. Pada saat penelitian dilakukan 2 kali 
injeksi profilin terhadap tikus dengan 3 dosis yaitu 15 μg/mL, 30 μg/mL, dan 45 
μg/mL. Injeksi pertama dilakukan di awal penelitian setelah masa adaptasi yaitu 
pada tanggal 30 Maret 2017 dan injeksi kedua dilakukan pada 20 Juni 2017 
terhadap kelompok yang terpilih. 
 
5.1. Analisa Asupan Pakan Tikus Tikus Rattus Norvegicus Strain Wistar 
Berikut adalah rerata asupan makan tikus selama masa perlakuan yaitu 
bulan Maret 2017 sampai bulan Juli 2017. 















Kontrol 5 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
A1 4 40.00 136.80 6.92 1.39 3.96 
A2 4 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
A3 4 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
B1 6 38.02 151.32 5.81 1.27 7.33 
B2 6 36.31 144.53 5.55 1.22 7.00 
B3 6 37.46 149.08 5.73 1.26 7.22 
C1 5 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
C2 5 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
C3 5 40.00 114.40 7.72 1.44 0.22 
D1 5 35.36 140.75 5.41 1.19 6.81 
D2 5 35.85 142.70 5.48 1.20 6.91 







A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL
Dari Tabel 5.1 di atas dapat diketahui bahwa terdapat beberapa kelompok 
perlakuan yang selalu menghabiskan pakannya setiap hari, yaitu pada kelompok 
kontrol, kelompok diet normal 1 kali injeksi profilin 15 μg/mL (A1), kelompok diet 
normal 1 kali injeksi profilin 30 μg/mL (A2), kelompok diet normal 1 kali injeksi 
profilin 45 μg/mL (A3), kelompok diet normal 2 kali injeksi profilin 15 μg/mL (C1), 
kelompok diet normal 2 kali injeksi profilin 30 μg/mL (C2), dan kelompok diet 
normal 2 kali injeksi profilin 45 μg/mL (C3). Sedangkan kelompok yang paling 
sedikit menghabiskan pakan terdapat pada kelompok diet hiperkalori dengan 2 
kali injeksi profilin 15 μg/mL (D1).  
Untuk mengetahui apakah ada perbedaan asupan pakan tikus pada 
kelompok kontrol dan kelompok perlakuan yang lain dapat dilakukan dengan 
menganalisis data jumlah asupan pakan tikus dengan syarat yang harus 
terpenuhi yaitu data harus terdistribusi normal dan data harus homogen. Data 
terdistribusi normal dapat diketahui melalui uji normalitas Kolmogorov-Smirnov.  
Tabel 5.2 Uji Asupan Pakan Tikus 
Uji Nilai p 
Normalitas Kolmogorov-Smirnov 0.000 
Kruskal-Wallis 0.000 
Data terdistribusi normal jika nilai p>0.05. Dari hasil uji normalitas pada 
Tabel 5.2, didapatkan bahwa jumlah asupan pakan tikus tidak terdistribusi normal 
karena p<0.05. Oleh karena itu, analisis data dilanjutkan dengan menggunakan 





Dari hasil uji Kruskal Wallis pada Tabel 5.2 diperoleh nilai p=0.000 
(p<0.05) sehingga dapat ditarik kesimpulan bahwa paling tidak terdapat 
perbedaan antara dua kelompok. Kemudian untuk mengetahui kelompok mana 
saja yang terdapat perbedaan dilakukan uji Post-Hoc Mann Whitney-U dan 
diperoleh hasil sebagai berikut. 
Tabel 5.3 Perbedaan Asupan Pakan Antar Kelompok Perlakuan 
Kelompok Perlakuan Berbeda dengan 
Kontrol B2, B3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL B3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL B3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL B3, D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL - 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL C1, C2, C3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL C1, C2, C3 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL D1, D2, D3 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL D1, D2, D3 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/Ml K, A1, A2, A3, C1, C2, C3 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL K, A1, A2, A3, C1, C2, C3 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A1, A2, A3, C1, C2, C3 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
Dari Tabel 5.3 dapat diketahui bahwa kelompok dengan pemberian 2 kali 
injeksi dengan dosis yang berbeda-beda masing-masing dosis 15, 30, dan 45 
μg/mL dan diet hiperkalori memiliki perbedaan antar kelompok yang paling 










Berat badan tikus dihitung dengan cara menimbang tikus setiap minggu. 




Rerata (g) Rerata 
BB (g) 
Perubahan 
BB (g) H1 H30 H60 H90 H120 
Kontrol 5 135.60 170.40 188.20 194.80 226.00 183.00 90.40 
A1 4 140.00 152.50 155.50 174.50 232.25 170.95 92.25 
A2 4 121.00 158.00 184.00 203.00 245.25 182.25 124.25 
A3 5 122.67 146.00 148.33 205.50 265.75 177.65 143.08 
B1 6 138.00 180.33 222.33 239.33 258.67 207.73 120.67 
B2 6 131.67 176.00 214.67 223.00 244.33 197.93 112.67 
B3 6 127.33 176.00 211.67 213.33 239.17 193.50 111.83 
C2 5 146.00 177.40 193.80 202.00 229.40 189.72 83.40 
C2 5 127.40 169.20 184.80 199.60 240.60 184.32 113.20 
C3 5 139.60 163.00 182.40 177.60 210.20 174.56 70.60 
D1 5 144.20 208.00 254.00 268.00 300.80 235.00 156.60 
D2 5 137.20 191.40 241.20 254.40 286.80 222.20 149.60 
D3 5 138.80 187.40 241.20 258.00 285.00 222.08 146.20 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
Dari hasil tabel 5.4 menunjukan bahwa dari ketiga belas perlakuan, pada 
kelompok yang diberi injeksi profilin Toxoplasma gondii 15 μg/mL dengan satu 
kali injeksi dan diberi diet normal (kelompok A1) memiliki rata-rata berat badan 
tikus paling rendah yaitu 168.10 gr, sedangkan kelompok yang diberikan profilin 
Toxoplasma gondii 15 μg/mL dengan pemberian dua kali injeksi dan beri diet 
hiperkalori (kelompok D1) memiliki rata-rata berat badan tikus paling tinggi.  
Tabel 5.4 juga menunjukan bahwa perubahan berat badan tertinggi 
adalah kelompok tikus yang diberi diet hiperkalori dan diinjeksi profilin 
Toxoplasma gondii 15 μg/mL dua kali (kelompok D1), sedangkan perubahan 
berat badan terendah adalah kelompok yang diberi diet normal dan diinjeksi 





Berikut adalah grafik perubahan berat badan tikus selama masa 
perlakuan yaitu 4 bulan atau 120 hari. 
 
Gambar 5.1 Perubahan Berat Badan Tikus 
 Adanya perbedaan pengaruh paparan profilin Toxoplasma gondii 
terhadap perubahan berat badan tikus dapat diketahui melalui uji One-Way 
ANOVA, dimana uji tersebut harus memiliki beberapa syarat di antaranya yaitu 
data harus terdistribusi normal dan homogen.  
Tabel 5.5 Uji Perubahan Berat Badan Tikus 
Uji Nilai p 
Normalitas Kolmogorov-Smirnov 0.200 
Homogenitas Lavene-Statistic 0.641 
ANOVA 0.004 
 
Data dikatakan terdistribusi normal apabila p>0.05. Dari Tabel 5.5, 
didapatkan bahwa nilai p=0.200, sehingga dapat dikatakan bahwa data 
terdistribusi normal. Selanjutnya dilakukan uji homogenitas untuk mengetahui 
apakah data homogen. Data diuji meggunakan Levene-Test Homogenity of 
Variances. 
Data dikatakan memiliki varian yang sama atau homogen apabila p>0.05. 





dikatakan bahwa data homogen. Dari hasil kedua tes tersebut dapat disimpulkan 
bahwa data perubahan berat badan tikus terdistribusi normal dan homogen, 
sehingga syarat untuk melakukan uji ANOVA telah terpenuhi.  
 Dari uji ANOVA yang telah dilakukan didapatkan bahwa nilai p=0.004 
yang menunjukkan bahwa H0 ditolak karena nilai p<0.05. Maka dapat 
disimpulkan bahwa paling tidak terdapat perbedaan perubahan berat badan tikus 
yang signifikan antara 2 kelompok perlakuan. Untuk mengetahui kelompok mana 
yang terdapat perbedaan, dilakukan uji Post Hoc-Tukey. Dari hasil uji tersebut, 
terdapat kelompok yang memiliki perbedaan bermakna yaitu antara kelompok 
yang diberi perlakuan diet normal injeksi profilin 2 kali dosis 45 μg/mL dengan 
kelompok yang diberi perlakuan diet hiperkalori injeksi profilin 2 kali dosis 15 
μg/mL dengan nilai p=0.122. 
 
5.3 Analisa Massa WAT Tikus Rattus Norvegicus Strain Wistar 
Massa jaringan lemak putih tikus diketahui dengan cara membedah tubuh 
tikus dan mengambil setiap jenis lemak putih, kemudian dihitung dengan cara 
menimbang masin-masing jenis lemak. Berikut adalah massa jaringan lemak 
putih tikus yang diamati setelah menjalani masa perlakuan yaitu pada bulan 





Tabel 5.6 Rerata Massa WAT Tikus 
Kelompok Perlakuan 
Rerata Massa Jaringan 





Kontrol 1.51 ± 0.90 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2.24 ± 0.35 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 1.89 ± 0.17 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2.13 ± 0.42 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2.25 ± 0.76 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 2.59 ± 1.07 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2.38 ± 0.49 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 1.45 ± 0.59 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 1.51 ± 0.45 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1.24 ± 0.62 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 3.09 ± 1.94 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 3.22 ± 1.36 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 2.04 ± 0.82 
Tabel 5.6 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus 
yang paling rendah terdapat pada kelompok diet normal 2 kali injeksi profilin 45 
μg/mL dengan nilai rerata 1.24 ± 0.62. Sedangkan rerata massa jaringan lemak 
putih tikus yang paling tinggi terdapat pada kelompok diet hiperkalori 2 kali injeksi 
profilin 30 μg/mL dengan nilai 3.22 ± 1.36. 
Berikut adalah grafik perbedaan massa jaringan lemak putih antar 
kelompok perlakuan setelah menjalani masa perlakuan selama yaitu 4 bulan 





Gambar 5.2 Perbedaan Massa WAT Tikus Antar Perlakuan
 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL
Untuk mengetahui apakah ada perbedaan massa jaringan lemak putih 
tikus pada kelompok kontrol dan kelompok perlakuan yang lain dapat dilakukan 
dengan menganalisis data rata-rata massa jaringan lemak putih tikus dengan 
syarat yang harus terpenuhi yaitu data harus terdistribusi normal dan data harus 
homogen. Data terdistribusi normal dapat diketahui melalui uji normalitas 
Kolmogorov-Smirnov. 
Tabel 5.7 Uji Perbedaan Massa WAT Tikus 
Uji Nilai p 
Normalitas Kolmogorov-Smirnov 0.000 
Kruskal-Wallis 0.039 
Data terdistribusi normal apabila nilai p>0.05. Dari hasil uji normalitas 

































tidak terdistribusi normal karena p<0.05. Oleh karena itu, analisis data dilanjutkan 
dengan menggunakan uji Kruskal Wallis.  
Dari hasil uji Kruskal Wallis pada Tabel 5.7 dapat ditarik kesimpulan 
bahwa paling tidak terdapat perbedaan antara dua kelompok. Kemudian untuk 
mengetahui kelompok mana saja yang terdapat perbedaan dilakukan uji Post-
Hoc Mann Whitney-U dan diperoleh hasil sebagai berikut. 
Tabel 5.8 Perbedaan Massa WAT Antar Kelompok Perlakuan 
Kelompok Perlakuan Berbeda dengan 
Kontrol C3, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL D2 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL C3, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL C3, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL C2, C3, D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL - 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL B1 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A2, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/Ml B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A2, A3, B1 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
Dari Tabel 5.8 dapat diketahui bahwa kelompok dengan pemberian diet 
hiperkalori dengan injeksi sebanyak satu kali dengan dosis 15 μg/mL dan dengan 
injeksi sebanyak dua kali dengan dosis 30 μg/mL memiliki perbedaan antar 
kelompok yang paling banyak dibandingkan dengan kelompok perlakuan yang 
lain. 
Berikut adalah rerata massa jaringan lemak putih tikus telah menjalani 






Tabel 5.9 Rerata Massa Lemak Epididimal 
Kelompok Perlakuan 
Rerata Massa Lemak 
Epididimal (Mean ± SD) 
Kontrol 2.06 ± 0.92 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2.62 ± 0.57 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 2.81 ± 0.27 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2.96 ± 0.70 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 3.01 ± 0.86 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 3.33 ± 1.14 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 3.26 ± 0.63 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 2.30 ± 0.66 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 2.17 ± 0.21 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1.72 ± 0.84 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 4.21 ± 2.04 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 4.00 ± 1.07 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 2.68 ± 0.80 
Tabel 5.9 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus 
jenis epididimal yang paling rendah terdapat pada kelompok diet normal 2 kali 
injeksi profilin 45 μg/mL dengan nilai rerata 1.72 ± 0.84. Sedangkan rerata massa 
jaringan lemak putih tikus jenis epididimal yang paling tinggi terdapat pada 
kelompok diet hiperkalori 2 kali injeksi profilin 15 μg/mL dengan nilai 4.21 ± 2.04. 
Tabel 5.10 Rerata Massa Lemak Perirenal 
Kelompok Perlakuan 
Rerata Massa Lemak 
Perirenal (Mean ± SD) 
Kontrol 1.36 ± 1.57 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2.37 ± 0.35 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 1.73 ± 0.46 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2.65 ± 1.17 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2.06 ± 1.29 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 2.93 ± 1.91 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2.49 ± 0.82 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 1.23 ± 0.76 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 1.36 ± 0.64 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1.12 ± 0.84 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 4.17 ± 4.03 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 3.17 ± 2.70 





Tabel 5.10 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus 
jenis perirenal yang paling rendah terdapat pada kelompok kontrol dan kelompok 
diet normal 2 kali injeksi profilin 30 μg/mL dengan nilai rerata 1.36 ± 1.57 dan 
1.36 ± 0.64. Sedangkan rerata massa jaringan lemak putih tikus jenis perirenal 
yang paling tinggi terdapat pada kelompok diet hiperkalori 2 kali injeksi profilin 15 
μg/mL dengan nilai 4.17 ± 4.03. 
Tabel 5.11 Rerata Massa Lemak Omental 
Kelompok Perlakuan 
Rerata Massa Lemak 
Omental (Mean ± SD) 
Kontrol 1.32 ± 0.73 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 1.78 ± 0.11 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 1.30 ± 0.16 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 1.64 ± 0.32 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 1.84 ± 0.81 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 2.06 ± 0.78 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 1.70 ± 0.52 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 1.33 ± 0.72 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 1.28 ± 0.17 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1.19 ± 0.54 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 2.60 ± 0.64 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 3.28 ± 0.28 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1.99 ± 0.73 
Tabel 5.11 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus 
jenis omental yang paling rendah terdapat pada kelompok diet normal 2 kali 
injeksi profilin 45 μg/mL dengan nilai rerata 1.19 ± 0.54. Sedangkan rerata massa 
jaringan lemak putih tikus jenis perirenal yang paling tinggi terdapat pada 











Tabel 5.12 Rerata Massa Lemak Inguinal 
Kelompok Perlakuan 
Rerata Massa Lemak 
Inguinal (Mean ± SD) 
Kontrol 1,29 ± 0.96 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2,18 ± 0.37 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 1,74 ± 0.27 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 1,30 ± 0.37 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 2,10 ± 0.81 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 2,05 ± 0.55 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 2,09 ± 0.60 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 0,93 ± 0.60 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 1,22 ± 1.01 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 0,92 ± 0.58 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 1,37 ± 1.82 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 2,44 ± 2.38 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 1,24 ± 1.36 
 
Tabel 5.12 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus 
jenis inguinal yang paling rendah terdapat pada kelompok diet normal 2 kali 
injeksi profilin 45 μg/mL dengan nilai rerata 0,92 ± 0.58. Sedangkan rerata massa 
jaringan lemak putih tikus jenis perirenal yang paling tinggi terdapat pada 
kelompok diet hiperkalori 2 kali injeksi profilin 30 μg/mL dengan nilai 2,44 ± 2.38. 
Perbedaan massa jaringan lemak putih tikus jenis epididimal, perirenal, 
omental, dan inguinal antar kelompok perlakuan dapat diketahui melalui uji 
parametrik. Untuk mengetahui uji parametrik mana yang akan digunakan, 
diperlukan uji normalitas dan uji homogenitas yang bertujuan untuk mengetahui 
apakah data terdistribusi normal dan homogen.  
Tabel 5.13 Uji Normalitas Kolmogorov Smirnov Massa WAT Jenis 
Epididimal, Perirenal, Omental, dan Inguinal 









Pada Tabel 5.13 diketahui bahwa data terdistribusi normal karena nilai 
p>0.05, yaitu massa jaringan lemak putih jenis inguinal yang memiliki nilai 
p=0.175, sedangkan data tidak terdistribusi normal yaitu p<0.05, yaitu massa 
jaringan lemak putih jenis epididimal, perirenal, dan omental. Kemudian untuk 
jenis inguinal dilanjutkan dengan uji homogenitas untuk mengetahui apakah 
varians data sama.  
Tabel 5.14 Uji Homogenitas Massa WAT Jenis Inguinal 
Variabel Nilai p 
Inguinal  0.002 
Data dapat dikatakan memiliki varians yang sama apabila nilai p>0.05. 
Pada Tabel 5.14 diketahui bahwa massa jenis lemak putih jenis inguinal memiliki 
nilai p=0.002 yang dapat disimpulkan bahwa ada perbedaan varians antar 
kelompok (p>0.05). 
Hasil uji normalitas dan uji homogenitas terhadap semua jenis lemak puith 
tikus menunjukan data tidak terdistribusi normal data tidak homogen, sehingga 
dapat dilanjutkan dengan uji non parametrik menggunakan uji Kruskal-Wallis. 
Tabel 5.15 Uji Perbedaan Massa WAT Pada Setiap Jenis 





 Pada Tabel 5.15, diketahui bahwa massa lemak putih jenis epididimal 
memiliki nilai p=0.015 dan jenis omental memiliki nilai p=0.003 (p<0.05), maka 
dapat disimpulkan bahwa paling tidak terdapat perbedaan massa lemak putih 
jenis epididimal dan omental antara dua kelompok. Sedangkan massa lemak 
putih jenis perirenal memiliki nilai p=0.265 dan jenis inguinal memiliki nilai 
p=0.089 yang juga berarti bahwa tidak terdapat perbedaan massa jaringan lemak 





dilanjutkan dengan uji Post-Hoc Mann-Whitney U untuk mengetahui kelompok 
mana yang berbeda. 
Tabel 5.16 Perbedaan Massa WAT Jenis Epididimal Antar Kelompok 
Perlakuan 
Kelompok Perlakuan Berbeda dengan 
Kontrol C2, C3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL C3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL C2, C3, D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL C2, C3, D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL C2, C3, D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL - 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL K, A1, A3, B1 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
Dari Tabel 5.16 dapat diketahui bahwa kelompok dengan pemberian diet 
hiperkalori dan 2 kali injeksi dengan dosis yang berbeda-beda masing-masing 
dosis 15, 30, dan 45 μg/mL memiliki perbedaan antar kelompok yang paling 




















Kelompok Perlakuan Berbeda dengan 
Kontrol D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL D1, D2, D3 
Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL D1, D2, D3 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL - 
Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL - 
Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL - 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL K, A1, A2, A3, B1 
Keterangan : 
A1: Diet normal, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
A2: Diet normal, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
A3: Diet normal, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
B1: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 15 μg/mL 
B2: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 30 μg/mL 
B3: Diet hiperkalori, 1x injeksi profilin 45 μg/mL 
 
C1: Diet normal, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
C2: Diet normal, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
C3: Diet normal, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
D1: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 15 μg/mL 
D2: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 30 μg/mL 
D3: Diet hiperkalori, 2x injeksi profilin 45 μg/mL 
Dari Tabel 5.17 dapat diketahui bahwa kelompok dengan pemberian diet 
hiperkalori dan 2 kali injeksi dengan dosis yang berbeda-beda masing-masing 
dosis 15, 30, dan 45 μg/mL memiliki perbedaan antar kelompok yang paling 
banyak dibandingkan dengan kelompok perlakuan yang lain. 
 
5.4 Analisa Hubungan Paparan Profilin dan Asupan Pakan Dengan Massa 
WAT Tikus Rattus Norvegicus Strain Wistar 
Uji korelasi atau uji hubungan untuk mengetahui apakah ada pengaruh 
antara massa lemak putih tikus dengan paparan profilin dan asupan pakan. Pada 






Tabel 5.18 Hubungan Dosis Paparan Profilin dengan Massa WAT Tikus 
Kelompok 
Nilai p 





Diet Normal dan 1 kali injeksi 0,457 0,520 0,914 0,010 
Diet Hiprkalori dan 1 kali injeksi 0,580 0,528 0,768 0,950 
Diet Normal dan 2 kali injeksi 0,156 0,815 0,674 0,987 
Diet Hiperkalori dan 2 kali injeksi 0,103 0,305 0,219 0,584 
Tabel 5.18 menunjukan tidak ada hubungan antara dosis paparan profilin 
Toxoplasma gondii dengan massa jaringan lemak putih (WAT) pada tikus dan 
tidak terdapat pengaruh yang signifikan. Terdapat satu hubungan yang signifikan 
yaitu pada jenis lemak inguinal kelompok yang diberi diet normal dan sekali 
injeksi. 
Tabel 5.19 Hubungan Asupan Pakan dengan Massa WAT Tikus 
Kelompok 
Nilai p 
Epididimal Perirenal Omental Inguinal 
Diet Normal - - - - 
Diet Hiperkalori 0,274 0,200 0,092 0,722 
Tabel 5.19 menunjukan bahwa tidak ada hubungan antara asupan pakan 
dengan massa setiap jenis jaringan lemak putih (WAT) pada tikus dan tidak 














6.1 Pembahasan Hasil Penelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui efek paparan profiln T. gondii 
terhadap massa jaringan lemak putih pada tikus Rattus Norvegicus Strain Wistar 
yang diberi diet hiperkalori. Kelompok perlakuan dibagi menjadi 13 kelompok 
kecil, dengan dua kelompok besar : diinjeksi profilin T. gondii satu kali dan 
diinjeksi profilin T. gondii sebanyak dua kali.  
Tikus pada percobaan ini diaklimatisasi terlebih dahulu di Laboratorium 
Farmakologi FKUB selama dua minggu sebelum diberi perlakuan. Tujuan 
aklimatisasi adalah untuk memilih tikus mana yang sesuai dengan kriteria inklusi. 
Setelah dua minggu, tikus dengan perlakuan diet hiperkalori (kelompok B dan D) 
diberikan diet hiperkalori. Profilin T. gondii yang pertama disuntikkan pada 30 
Maret 2017 dan yang kedua disuntikkan pada 20 Juni 2017. Dosis yang dipilih 
adalah 15 μg/ml, 30 μg/ml, dan 45 μg/ml. Dosis ini dipilih berdasarkan penelitian 
sebelumnya pada kultur sel lemak. Pada akhir penelitian yaitu pada minggu ke 
15 setelah injeksi, dilakukan pembedahan untuk menimbang massa lemak putih 
pada setiap jenis lemak. 
Profilin T. gondii pada penelitian ini adalah takizoid T.gondii strain tertentu 
yang diekstrak pecahan RNA profilinnya dan diligasi kedalam vektor Pet30a(+), 
diubah menjadi Escherichia coli dan diambil plasmidnya untuk diperbanyak. 
Proses tersebut dilakukan di Amerika dan hasil rekombinannya dijual ke 





Toxoplasma gondii memiliki profilin like protein yang dapat dikenali oleh 
TLR-11. Adanya profilin Toxoplasma gondii dapat mengaktifkan regulasi TLR-11 
yang kemudian akan meningkatkan produksi IL-6 dalam jaringan adiposit dimana 
IL-6 memiliki fungsi untuk regulasi metabolisme sel lemak dengan cara 
menurunkan ekspresi lipoprotein lipase (Sudjari et al., 2015). Adanya penurunan 
lipoprotein lipase dalam tubuh dapat meningkatkan distribusi trigliserida ke dalam 
jaringan adiposa yang dapat menyebabkan terjadinya obesitas (Arroyo-Olarte et 
al., 2015). 
Berdasarkan data dari tabel 5.4 menunjukan bahwa dari ketiga belas 
perlakuan, pada kelompok yang diberi injeksi profilin Toxoplasma gondii 15 
μg/mL dengan satu kali injeksi dan diberi diet normal (kelompok A1) memiliki 
rata-rata berat badan tikus paling rendah, sedangkan kelompok yang diberikan 
profilin Toxoplasma gondii 15 μg/mL dengan pemberian dua kali injeksi dan beri 
diet hiperkalori (kelompok D1) memiliki rata-rata berat badan tikus paling tinggi.  
Hasil uji ANOVA (tabel 5.5) pada perubahan berat badan tikus 
menunjukkan bahwa ada perbedaan perubahan berat badan tikus antar 
kelompok. Berdasarkan hasil uji Post-Hoc Tukey diketahui bahwa terdapat 
perbedaan bermakna pada kelompok yang diberi diet normal 2 kali injeksi profilin 
45 μg/mL dengan kelompok yang diberi diet hiperkalori 2 kali injeksi profilin 15 
μg/mL. Hal ini sejalan dengan penelitian Francisqueti, et al. (2017) bahwa diet 
hiperkalori dapat meningkatkan indeks adipositas pada semua kelompok 
dibandingkan dengan kelompok yang diberikan diet normal. Didukung dengan 
terjadinya peningkatan nilai TNF-α dan IL-6 pada jaringan adiposa epididimis 
tikus yang diberikan diet hiperkalori dibandingkan dengan kelompok diet normal. 





preadiposit menjadi lemak matang, sehingga jika dapat dilihat dari bertambahnya 
jaringan massa lemak putih tikus (Wangko dan Wangko, 2010).  
Selain itu, adanya perbedaan berat badan tikus antar kelompok 
disebabkan oleh adanya pemberian profilin dengan jumlah dan dosis yang 
berbeda. Hal ini sesuai dengan penelitian Sudjari, et. al. (2015) bahwa kultur sel 
lemak subkutan yang dipapar profilin T. gondii menyebabkan peningkatan kadar 
IL-6. Peningkatan kadar IL-6 dan TNF- α pada lemak subkutan berpotensi 
mengarah ke adiposopati dan sindroma metabolik. Sehingga terjadi peningkatan 
simpanan lemak ke dalam jaringan yang nantinya berpengaruh terhadap 
penambahan berat badan. 
Berdasarkan data hasil penimbangan massa jaringan lemak putih pada 
tabel 5.6 menunjukkan bahwa rerata massa jaringan lemak putih tikus yang 
paling rendah terdapat pada kelompok diet normal 2 kali injeksi profilin 45 μg/mL. 
Sedangkan rerata massa jaringan lemak putih tikus yang paling tinggi terdapat 
pada kelompok diet hiperkalori 2 kali injeksi profilin 30 μg/mL. Hal ini sejalan 
dengan penelitian Wangko, et al. (2010) bahwa asupan energi yang berlebih 
akan meningkatkan simpanan energi dalam bentuk lemak kedalam jaringan, 
khususnya jaringan lemak putih atau White Adipose Tissue (WAT). Oleh karena 
ini, kelompok yang diberikan diet hiperkalori memiiki massa jaringan lemak putih 
lebih banyak dibandingkan dengan kelompok yang diberikan diet normal.  
Selain itu, pemberian paparan profilin T.gondii pada kultur sel lemak 
subkutan menyebabkan peningkatan kadar IL-6. Peningkatan kadar IL-6 dan 
TNF- α pada lemak subkutan berpotensi mengarah ke adiposopati dan sindroma 
metabolik akibat infeksi profilin T. gondii (Sudjari, 2015). Karena IL-6 dan TNF- α 





kecepatan hiperplasia. Sehingga proses adipogenesis berlangsung lebih cepat 
dan berlebihan, yang berakibat terjadinya obesitas berserta komorbidnya 
(Wangko dan Wangko, 2010). 
Hasil uji Kruskal Wallis dari hasil penimbangan massa jaringan lemak 
putih menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang signifikan antar kelompok 
perlakuan. Dimana pada kelompok dengan pemberian diet hiperkalori dengan 
injeksi sebanyak satu kali dengan dosis 15 μg/mL dan pemberian diet hiperkalori 
injeksi sebanyak dua kali dengan dosis 30 μg/mL memiliki perbedaan yang 
signifikan dengan 5 kelompok perlakuan yang lain. Faktor-faktor yang dapat 
menyebabkan kelompok tersebut memiliki perbedaan paling banyak daripada 
kelompok lain diantaranya adalah makanan yang diberikan memiliki densitas 
energi lebih besar dan paparan profilin T.gondii. Hal ini dapat terjadi karena diet 
hiperkalori dapat meningkatkan indeks adipositas pada jaringan adiposa yang 
ditandai dengan peningkatan nilai TNF-α dan IL-6 pada jaringan adiposa 
epididimis tikus (Nascomento, et al.,2014). Selain itu,peningkatan nilai TNF-α 
dan IL-6 juga dapat menstimulasi proliferasi dan diferensiasi preadiposit menjadi 
lemak matang., sehingga proses pembentukan jaringan lemak berlangsung lebih 
cepat (Wangko dan Wangko, 2010). 
Selain asupan makanan dengan densitas energi tinggi, profilin T.gondii 
yang dipaparkan pada tikus dapat menyebabkan peningkatan massa jaringan 
adiposa dibanding dengan kelompok lain. Hal ini sejalan dengan penelitian 
Sudjari, et al (2015), Toxoplasma gondii memiliki profilin seperti protein yang 
dapat dikenali oleh TLR-11. Adanya profilin Toxoplasma gondii dapat 
mengaktifkan regulasi TLR-11 yang kemudian akan meningkatkan produksi IL-6 





sel lemak dengan cara menurunkan ekspresi lipoprotein lipase. Peningkatan 
berat badan disebabkan oleh penurunan lipoprotein lipase otot dan mengubah 
lipoprotein lipase jaringan selama toxoplasmosis kronis untuk meningkatkan 
distribusi trigliserida dalam jaringan adiposa (Oz, 2014). 
Pada Tabel 5.15, diketahui bahwa massa lemak putih jenis epididimal dan 
jenis omental menunjukan paling tidak terdapat perbedaan massa lemak putih 
jenis epididimal dan omental antara dua kelompok. Sedangkan massa lemak 
putih jenis perirenal dan jenis inguinal tidak terdapat perbedaan massa jaringan 
lemak putih antara dua kelompok.  
Pada penelitian sebelumnya telah ditunjukkan bahwa manipulasi diet, 
hormon, dan sitokin menginduksi respon metabolik yang berbeda pada depot 
lemak yang berbeda (Pond 1999). Diet hiperkalori mengurangi aktivitas enzim 
lipogenik dan laju lipogenesis di depot perirenal dan inguinal (Gaíva et al. 2001, 
Rothwell et al. 1983), tetapi meningkatkan aktivitas lipoprotein lipase pada lemak 
visceral atau lemak omental (Roberts et al. 2002). Selain itu, diet hiperkalori telah 
terbukti mempengaruhi metabolisme hati dan jaringan lemak putih. 
Sejalan dengan penelitian Bueno, et al. (2008), bahwa ekspresi gen 
adiponektin lebih rendah pada jenis lemak perirenal setelah diberikan diet yang 
diperkaya dengan kedelai, minyak kelapa dan ikan, atau lemak babi. Selain itu, 
dalam penelitian ini, ekspresi gen adiponektin dalam jaringan lemak subkutan 
kurang dipengaruhi oleh diet tinggi lemak daripada di perirenal dan epididimal 
(Bueno et al. 2008). 
Tabel 5.18 menunjukkan tidak ada hubungan korelasi antara dosis profilin 
Toxoplasma gondii dengan massa jaringan lemak putih pada tikus dan tidak 





pada jenis lemak inguinal. Selain itu, uji hubungan pada asupan pakan dengan 
setiap jenis massa jaringan lemak putih (WAT) tidak menunjukan hasil yang 
signifikan. Hal ini kemungkinan disebabkan karena tikus masih belum mengalami 
toxoplasmosis kronis. Seperti yang disampaikan Oz (2014), T. gondii 
mendestruksi sel beta pankreas dan mengganggu sekresi insulin, juga membuat 
pankreatitis akut dan kronis sama seperti diabetes pada toxoplasmosis kronis. 
Sehingga massa jaringan lemak putih pada penelitian ini masih belum 
terpengaruh  karena sekresi insulin masih dapat memenuhi kebutuhan tubuh. 
Selain itu, profilin T. gondii  pada fase akut membuat inflamasi adiposit terlebih 
dahulu sampai hospes terkena sindroma metabolik dan mengalami resistensi 
insulin (Molan, et. al., 2016) 
Pada tabel 5.19 menunjukan bahwa tidak ada hubungan antara asupan 
pakan dengan massa setiap jenis jaringan lemak putih (WAT). Namun, pada 
banyak penelitian telah menyebutkan bahwa asupan diet hiperkalori dapat 
mempengaruhi massa jaringan lemak putih, dimana diet hiperkalori akan 
menyebabkan proliferasi dan diferensiasi preadiposit sehingga jaringan adiposa 
tumbuh lebih banyak dan lebih cepat. Hal ini dipicu oleh meningkatnya produksi 
IL-6 yang akan menyebabkan inflamasi terutama pada jaringan lemak viseral, 
diantaranya adalah omental dan perirenal (Sanchez et al., 2011). Selain itu, pada 
hasil data asupan menunjukan bahwa tikus yang diberikan diet hiperkalori 
menunjukan ada sisa pakan setiap hari, sehingga asupan yang diberikan kurang 
efektif diserrap oleh tubuh. Hal ini terjadi karena asupan pakan pada tikus juga 
dipengaruhi oleh serat kasar, kerapatan jenis atau kepadatan pakan, dan lemak 







6.2 Implikasi pada Bidang Kedokteran 
Penelitian ini dapat menambah wawasan mengenai patomekanisme 
injeksi profilin Toxoplasma gondii mempengaruhi massa jaringan lemak putih, 
antropometri dan juga dapat menyebabkan obesitas melalui disfungsi adiposit.  
 
6.3 Keterbatasan Penelitian 
Keterbatasan pada penelitian ini yaitu penelitian ini belum dapat 
menentukan dengan pasti dosis profilin T. gondii yang dapat signifikan 
memengaruhi ukuran dan jumlah adiposit. Selain itu, pada penelitian ini 
pemberian pakan tidak secara ad libitum, Sehingga ada kemungkinan bahwa 
tikus masih dapat menghabiskan pakannya apabila pakan yang diberikan lebih 












- Asupan pakan diet normal tidak memiliki hubungan yang signifikan 
terhadap massa jaringan lemak putih (WAT) baik jenis epididimal, 
perirenal, omental, dan inguinal pada tikus Rattus norvegicus strain 
Wistar. 
- Asupan pakan diet normal dengan pemberian satu kali injeksi profilin 
Toxoplasma gondii memiliki hubungan signifikan terhadap massa jaringan 
lemak putih (WAT) jenis inginal, sedangkan jenis yang lain tidak terdapat 
hubungan yang signifikan. 
- Asupan pakan diet normal dengan pemberian dua kali injeksi profilin 
Toxoplasma gondii tidak memiliki hubungan signifikan terhadap massa 
jaringan lemak putih (WAT) jenis epididimal, perirenal, omental, dan 
inguinal. 
- Asupan pakan diet hiperkalori dengan pemberian satu kali injeksi profilin 
Toxoplasma gondii tidak memiliki hubungan yang signifikan terhadap 
massa jaringan lemak putih (WAT) jenis epididimal, perirenal, omental, 
dan inguinal. 
- Asupan pakan hiperkalori dengan pemberian dua kali injeksi profilin 
Toxoplasma gondii tidak memiliki hubungan yang signifikan terhadap 









- Diperlukan penelitian lebih lanjut mengenai dosis profilin yang tepat 
mempengaruhi penambahan massa jaringan lemak putih (WAT). Pada 
penelitian ini hanya lemak jenis perirenal yang memiliki hubungan dengan 
paparan profilin tetapi sangat lemah. 
- Kandang yang berisi tikus lebih dari satu sebaiknya dipisahkan dengan 
setiap kandang satu tikus agar pengamatan dan pemeliharaan lebih bis 
terkontrol dan hasinya lebih akurat. 
- Pengukuran asupan makanan dengan melihat sisa pakan sebaiknya 
dilakukan secara rutin setiap hari dan mengambil sisa makanan yang ada 
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Lampiran 1. Analisa Asupan Pakan Tikus Tikus Rattus Norvegicus Strain 
Wistar 
- Uji Normalitas Asupan Pakan 
Tests of Normality 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic Df Sig. Statistic df Sig. 
asupan.rata.rat
a 
.352 65 .000 .678 65 .000 
a. Lilliefors Significance Correction     






Asymp. Sig. .000 
a. Kruskal Wallis Test 











Lampiran 2. Analisa Berat Badan Tikus Rattus Norvegicus Strain Wistar 
- Uji Normalitas Perubahan Berat Badan Tikus 
Tests of Normality 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
perubahan.bb .068 65 .200* .982 65 .461 
a. Lilliefors Significance Correction    
*. This is a lower bound of the true significance.   
- Uji Homogenitas Perubahan Berat Badan Tikus 
Test of Homogeneity of Variances 
perubahan.bb    
Levene 
Statistic df1 df2 Sig. 
.808 12 52 .641 
 
- Uji One Way ANOVA Perubahan Berat badan Tikus 
ANOVA 
perubahan.bb      
 
Sum of 
Squares Df Mean Square F Sig. 
Between 
Groups 
44906.771 12 3742.231 2.871 .004 
Within Groups 67787.783 52 1303.611   







- Uji Post Hoc Perubahan Berat Badan Tikus 
perubahan.bb 
Tukey HSD   
VAR0
0024 N 
Subset for alpha = 
0.05 
1 2 
c3 5 70.6000  
c1 5 82.2000 82.2000 
K 5 90.4000 90.4000 
a1 2 91.0000 91.0000 
b2 6 91.1667 91.1667 
b3 6 93.5000 93.5000 
b1 8 93.7500 93.7500 
a2 4 103.2500 103.2500 
a3 4 109.0000 109.0000 
c2 5 113.2000 113.2000 
d3 5 146.2000 146.2000 
d2 5 149.6000 149.6000 
d1 5  156.6000 
Sig.  .077 .122 
Means for groups in homogeneous 








Lampiran 3. Analisa Massa Jaringan Lemak Putih Tikus Rattus Norvegicus 
Strain Wistar 
- Uji Normalitas Massa Jaringan Lemak Putih 
Tests of Normality 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
 Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
Epididimal .119 65 .023 .940 65 .004 
Perirenal .215 65 .000 .826 65 .000 
Omental .170 65 .000 .943 65 .005 
Inguinal .100 65 .175 .938 65 .003 
rata2.lemak .160 65 .000 .901 65 .000 
a. Lilliefors Significance Correction    
 
- Uji Homogenitas Massa Jaringan Lemak Putih (Inguinal) 
Test of Homogeneity of Variances 
Inguinal    
Levene 
Statistic df1 df2 Sig. 
3.200 12 52 .002 
 









Asymp. Sig. .089 
a. Kruskal Wallis Test 
b. Grouping Variable: 
VAR00024 
 
- Uji One Way Anova Massa Jaringan Lemak Putih (Inguinal) 
ANOVA 
Inguinal      
 
Sum of 
Squares df Mean Square F Sig. 
Between 
Groups 
16.026 12 1.336 1.109 .373 
Within Groups 62.609 52 1.204   
Total 78.635 64    
 
- Uji Kruskal Wallis Massa Jaringan Lemak Putih (Perirenal, Omental, 
Epididimal) 
Test Statisticsa,b 
 perirenal omental epididimal rata2.lemak 
Chi-Square 14.587 29.673 24.962 21.859 
Df 12 12 12 12 
Asymp. Sig. .265 .003 .015 .039 
a. Kruskal Wallis Test   






Lampiran 4. Analisa Hubungan Dosis Profilin Dengan Massa WAT Tikus 
Rattus Norvegicus Strain Wistar 
- Uji Korelasi Dosis Profilin dengan Massa Jaringan Lemak Putih 
Tikus 
Correlations 
  epididimal Perirenal omental Inguinal dosis.profilin 
Epididimal Pearson 
Correlation 
1 .835** .644** .521** -.003 
Sig. (2-tailed)  .000 .000 .000 .980 
N 65 65 65 65 65 
Perirenal Pearson 
Correlation 
.835** 1 .486** .659** .025 
Sig. (2-tailed) .000  .000 .000 .844 
N 65 65 65 65 65 
Omental Pearson 
Correlation 
.644** .486** 1 .339** -.009 
Sig. (2-tailed) .000 .000  .006 .941 
N 65 65 65 65 65 
Inguinal Pearson 
Correlation 
.521** .659** .339** 1 -.014 
Sig. (2-tailed) .000 .000 .006  .915 
N 65 65 65 65 65 
dosis.profilin Pearson 
Correlation 
-.003 .025 -.009 -.014 1 
Sig. (2-tailed) .980 .844 .941 .915  
N 65 65 65 65 65 












Lampiran 6. Dokumentasi Penelitian 
 
Pakan diet normal 
 
Pakan diet hiperkalori 
 
Tempat pemeliharaan 
Pembersihan kandang Penimbangan tikus Pemberian pakan 
Proses injeksi anestesi Proses pembedahan Pengambilan lemak 
 
